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Einleitung. 

Ich beabsichtige, die Schilderung einer familiar-hereditaren Er¬ 
krankung des Zentralnervensystems zu geben. — Solche Schilderungen 
konnen nie lange genug sein. Der Begriff des Familiar-Hereditaren 
fordert die Wiedergabe ausgedehnter kontinuierlicher Reihen heraus. 
Je mehr Generationen aufgestellt, je mehr besonders ausgezeichnete 
einzelne Mitglieder innerhalb dieser Generationen vorgestellt werden 
konnen — desto willkommener die Arbeit. — Die Tatsache, daB ich 
mehrere Jahre gewartet habe, bis ich mich zu einem AbschluB und 
Wiedergabe meiner Sammelarbeit entschlieBen konnte, hangt auch 
aufs innigste mit der Natur derartiger Arbeiten zusammen. Die Krank- 
heit, den Gesetzen der Hereditat folgend, schreitet weiter, der Be- 
obachter folgt lauernd ihr nach, immer neue Opfer erfordert sie — und 
der Beobachter wartet, um sie seinem Wissensschatze einzuverleiben. 
Es fallt ihm schwer, zu einem AbschluB zu gelangen, solange die Krank- 
heit selbst nicht ruht und immer wieder Neues zu geben verspricht. 
Ware das Warten als harte Geduldsprobe bloB unangenehm, so konnte 
man sie ruhig in Kauf nehmen, sein Hauptfehler ist aber der, daB es 
nicht nur die Eindriicke verwischt, sondern auch die anatomischen 
Praparate. Das ist kaum wieder gutzumachen. 

Ich will, um noch zu erwartenden Verlusten vorzubeugen, das 
wiedergeben, was ich innerhalb mehrerer Jahre zusammenzustellen in 
der Lage war, wenn ich auch wohl weiB, daB noch manche Liicke klafft, 
die ich bei langerem Warten hatte erganzen konnen. Ich habe mich 
bemiiht, meine Aufgabe moglichst umfassend zu behandeln. Eine Reihe 
gliicklicher auBerer Umstiinde war mir belrilflich. Der vorteilhafteste 
war wohl der, daB ich mich der Mitarbeiterschaft anderer erfreuen 
konnte, zum Teil sogar ohne Wissen derselben. Pelizaeus hat im 
Jahre 1885 schon fiir mich gearbeitet — zu einer Zeit, wo ich noch ein 
klciner Schuljunge war. Wie das zuging, werde ich bald schildem. 
Den ersten AnstoB zu meinen Untersuchungen gab Oberamtswundarzt 
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Dr. Gaupp in Goppingen, durch dessen wohlwollende Aufmerksam- 
keit ich in den Besitz dea merkwiirdigen Gehimes kam, dessen Durch- 
forschung alle weiteren Untersuchungsergebnisse zeitigte. — So sind 
durch gliickliche Zufalle die zwei wichtigsten Bausteine zu einem 
hereditar-familiaren Forschungsgebaude gegeben: eine Anamnese und 
ein objektiver Befund, die weit zuriickreichen und durch ein sachver- 
standiges Urteil niedergelegt worden sind, und ein anatomiscbes Sub- 
Btrat, das, wie wir sehen werden, das entscheidende Wort in der Ab- 
grenzung und Beurteilung derartiger krankhafter Gehimkonstitutionen 
abzugeben hat. — Meiner Arbeit sehr forderlich war das bereitwillige 
Entgegenkommen verschiedener erkrankter und nichterkrankter Fami- 
lienmitgbeder; aufmuntemd wirkte das immer mehr zutage tretende 
Interesse fur familiare Forschung im allgemeinen und die Berfick- 
sichtigung, die meine bereits erfolgten kurzen Mitteilungen fiber den 
Gegenstand hier und dort gefunden haben. 

Letzteres gerade war auch mitentscheidend, daQ ich mich zu einer 
ausffihrlichen Publikation entschloB. Der Krankheitstyp, den ich hier 
schildem will, hat bereits unter dem Namen der Pelizaeus - Merz- 
bacherschen Krankheit Eingang in die Literatur gefunden. Es ist 
an der Zeit, zu zeigen, ob es sich tatsaehlich um eine Krankheit sui generis 
handelt, dem ein eigener Name auch zukommt. Der eindeutige anato- 
mische Befund, den kurz zu schildem ich mich bereits anderen Orts 
bemfiht habe, ist weiteren Kreisen durch objektive Abbildungen noch 
nicht vorgeffihrt worden. Wer einmal die Abbildung meiner Himbefunde 
gesehen hat, wird erst in der Lage sein, Parallelen zu eigenen Unter- 
suchungen zu ziehen und fiber die systematische klinische Stellung mit 
ein Urteil abgeben konnen. Ich selbst werde auf den kommenden Seiten 
auch auf ahnlich aussehende und doch tatsaehlich verschiedene Be- 
funde hinweisen. 

Das Programm unserer Arbeit ist gegeben. 

Auf die Familiengeschichte der Falle, die ich selbst beobachtet 
habe, werde ich ausffihrlich eingehen. Ich werde verschiedene Krank- 
heitsgeschichten bringen konnen, teils auf Grund eigener Erfahrung, 
teils unter Wiedergabe der Befunde von Pelizaeus, teils mich auf die 
Mitteilung von Kollegen berufend. Mit besonderer Ausfiihrlichkeit 
werden wir uns mit den anatomischen Veriinderungen beschaf- 
tigen, die der Kra nkh eit zugrunde liegen. Nachdem wir in dieser Weise 
eine objektive Schilderung der Erkrankung gegeben haben, wird es am 
Platze sein, uns allgemeineren Betrachtungen hinzugeben, deren Haupt- 
zweek der sein wird, das Gefundene bereits Bekanntem an- 
zugliedern, der Endzweck, den jede Einzelschilderung zu ver* 
folgen hat. 
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Ich beginne mit der Wiedergabe des anatomischen Befundes. 
Ich setze denselben nicht deshalb an die Spitze unserer Erorterung, 
um die Entwicklung meiner Untersuchungen, wie sie sich tatsachlich 
vollzogen hat, wiederzugeben, sondern vorzuglich in der Erwagung, 
daB erst die Bekanntschaft mit dem anatomischen Befunde der kli- 
nischen Darstellung ihre bestimmte Richtung geben und einer Reihe 
sich aufdrangender Betrachtungen und Vergleichungen die Spitze 
brechen kann. Die Krankheit, die ich zu schildem mich anschicke, 
ist vor Jahrzehnten beschrieben worden, sie hat zu zahlreichen Er- 
orterungen und Kontroversen gefiihrt, die jetzt erst nach Bekannt- 
werden des anatomischen Befundes hinfallig geworden sind. Gerade 
unsere Falle sind geeignet zu zeigen, wie unsicher tastend unsere dia- 
gnostischen Bestrebungen sind, solange sie sich lediglich auf die kli- 
nische Symptomatik berufen konnen. 

Die folgende Mitteilung der makroskopischen imd mikroskopischen 
Verhaltnisse des von mir untersuchten Gehirnes muB nach mancher 
Richtung hin als fragmentarisch bezeichnet werden. Eine Reihe von 
Umstanden sind dafiir verantwortlich zu machen. Ich habe den Be- 
sitzer des betreffenden Gehirnes zu seinen Lebzeiten nicht gekannt, 
erst nachdem das Gehirn bereits fixiert und zerlegt worden war, erfuhr 
ich, iiber welch kostbares Material ich verfiigte. Da war es bereits zu 
spat, um erganzende Untersuchungen auszufuhren. Auch hatte das 
makroskopische Aussehen des Gehirnes mich auf falsche Fahrten ge- 
fiihrt, so daB eine Reihe von Betrachtungen, die notwendig gewesen 
waren, nachtraglich nicht mehr herangezogen werden konnten. Was 
sich jedoch noch feststellen lieB, geniigt immerhin noch, iiber den 
krankliaften ProzeB als solchen Auskunft zu geben. 

Bereits die Mitteilung iiber den makroskopischen Gehirn- 
befund ist liickenhaft. 

Makroskopischer Befund. 

Das Gehirn kam erst einige Wochen nach dem Tode des Otto R. in meinen 
Besitz. Ich selbst war bei der Autopsie nicht anwesend. Sie erfolgte unter nicht 
geringen auQcren Sclnvierigkeiten in der Wohnung des Toten. Der Kollege, den 
das lebhafto Interesse fur den ganzen Fall zu energischem Handeln veranlaBt 
hatte, vermochtc nur, die Kopfsektion zur Ausfiihrung bringen zu lassen. — Els 
ist recht bedauerlich, da 13 unter diesen Umstiinden das Ruckenmark unserer 
Untersuchung verloren ging, die iihrigen Organe nicht beachtet werden konnten 
und daB schlieClich die Konservierung des Gehirnes selbst nicht in einer Weise 
erfolgen konnte, die alien teehnischen Anforderungen entspricht. 

Der Verlust des Riickenmarkes wird einigermalien dadurch kompensiert, daB 
die -Medulla obi. relativ weit nach unten abgetrennt wurde und die Untersuchimg 
derselben einige Schliisse auf die Bildung des Riickenmarkes selbst zuliiBt. 
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Das Gehim kam zun&cbst in eine Formollosung, deren Konzentrationsgrad 
unbestimmt ist. Wahrscheinlich war es etwa eine 5proz. Recht unzweckmaBig 
war das GefaB, das zunachst das Gehim aufnalim 1 ). Durch einen engen Hals 
wurde es in den Glasbehalter hineingezwangt, das GefaB muBte erst zusaramen- 
geschlagen werden, um das Gehim zu befreien. Ich erhielt so ein in Formol ge- 
hartetes, in der Langsachse gekriimmtes Gehim. 

Eine Wagung des Gehirnes fand nicht statt. Eine Gewichtsangabe fiber das 
formolgehartete Gehim wird bedeutungslos w r egen der einmal eingetretenen Vo- 
lumensanderung. Die GroBenbestimmungen des Gehirnes, die ich zu bieten in 
der Lage bin, sind sehr diirftig. Ich besitze nur das LangenmaB der rechten Hemi- 
sphare mit 14 cm. — t)ber die GroBenverhaltnisse der Frontalschnitte bin ich 
dagegen orientiert. Die Zahlen haben nur Wert in ihrer Relation zu gesunden 



Fig. 1. 

Links: Frontalschnitt durch ein normalcs Gehim. 

Rechts: Entsprechender Schnitt durch das Gehim des O. R. 


Gehimen. Die GroBenverhaltnisse lassen sich am besten an vergleichenden Ab- 
bildungen veranschaulichen, wie sie in Fig. 1 geboten werden. Rechts haben wir 
einen Frontalschnitt unseres Gehirnes, links eines gesunden, das in gleicher Weise 
vorbehandelt worden ist. Beide Gehirne sind etwa gleich lang (2 1 / 2 Jahre) in 10 proz. 
Formollosung gelegen. Die Vergleichsbilder konnen recht anschaulich das eine 
zeigen, worauf es uns besonders ankommt — niimlich die enorme Vcrschmalerung 
und Verarmung des Marklagers bei unserem Gehirne, wahrend die Masse der Rinde, 
wie der grauen Substanz iiberhaupt kaum nennenswert verringert erscheint. Durch 
die Abnahme des Markkbrpers erklart sich auch die Verkleinerung des Breiten- 
durchmessers des Schnittes, wahrend der Langsdurchmesser wenig stark in Mit- 
leidenschaft gezogen wird. — Ich teile einige Vergleichszahlen mit: 


Man bedenke, daB die Sektion in einer kleineren Provinzialstadt mit pri- 
mitiven zur Verfiigung stehenden Hilfsmitteln ausgefulirt wurde. 
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Zentraler 

Markkorper 


Caps. 

interna 

Balken 


normal 

GroBter Langsdurchmesser.11,0 cm 

GroBter Breitcndurchmesser .7,0 „ 

GroBter Breitcndurchmesser oberhalb des Balkens.6,8 „ 

Linie in der Verliingerung des Nucl. caud. . . 2,3 „ 

von der Spitze des Ventrikels bis zur Rinde. 3,2 „ 

Basis der Markmasse der oberen und medialen 

Stirn-windungen.0,8 „ 

Basis der Markmasse des Temporallappens in 
der Verlangerung des unteren Astes der 

Fiss. Sylvii.0,7 „ 

Basis der I. Frontalwindung.1,00 „ 

Isthmus zwischen Nucl. caud. und lentif. . . 0,5 „ 

breiteste Stelle.1,3 „ 

schmalste Stelle.0,60 „ 

breiteste Stelle.0,72 „ 


pathol. 
10,0 cm 
5,5 „ 
4,8 „ 
0,7 „ 
1,2 „ 

0,3 „ 


0,45 „ 
0,25 „ 
0,3 „ 
0,6 „ 
0,25 „ 



Fig. 2. 

Seitenansicht der r. Hemisphfire des Gehirnes des O. R. 


Das auBere Aussehen des Gehirnes durfte den Abbildungen 2—4 zu ent- 
nehmen sein. 

Die Hemispharen erscheinen sehr windungsreich, von einer Atrophic kann 
keine Rede sein. Die Windungen sind sehr gut gegliedert mit zahlreiclien sekun- 
daren Knickungen versehen. Die Insel klafft starker als es gewohnlich der Fall 
ist, die Fissura Sylvii schneidet tief ein, der Ramus posterior ist in ungewohnlicher 
Lange zu verfolgen. 

Der Anblick der medialen Seiten der Hemispharen bietet ein recht eigenarti- 
ges Bild. Es iiberrascht uns das Felilen des Balkens. — Als ich die beidcn 
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Hemispharen des mir zugesandten Gehimes voneinander zu trennen mich an- 
schickte — sie hingen nur mehr sehr lose aneinander — nahm ich zunachst an, 
ein balkenloses Gehira vor mir zu haben. Allerdings stimmte die normale Ge- 
staltung des Gyrus fomicatus schlecht mit einer solchen Auffassung. Bei naherem 
Zusehen muBte ich auch erkennen, daB der Balken tatsachlich vorhanden war, 
wenn auch in einer auBerst diirftigen Gestaltung. Die Reste des Balkens sind 
auf Fig. 3 u. 4 zu verfolgen. Die Verhaltnisse am Praparate waren nicht deut- 
licher als auf der Abbildung. Am leichtesten ist noch das Knie des Balkens zu 
erkennen. Nach hinten zu (occipitalwarts) JaBt sich ein schmales (etwa 1,5 cm 
langes) Stuck verfolgen, das aber bald unter dem Gyrus cinguli verschwindet 
und von diesem sich nicht mehr unterscheiden laBt. Es folgt dann eine anscheinend 
balkenlsse Umsaumung der Stammganglien in einer Lange von 4,3 cm; am hinteren 
Ende taucht endlich wieder ein Stiickchen Balken auf, das ebenfalls 1,5 cm lang 
ist. Auf Grund dieser Fragmente konnen wir die Lange des Balkens auf etwa 



Fig. 8. 

Mediate Flfiche der 1. Hemisph&re. 


7,1 cm bemessen. (Die normale Balkenlange betragt etwa 8 — 8 V 2 cm.) Noch 
troetloser erscheint die Deutung der Verhaltnisse an der Hand der Medialseite 
der rechten Hemisphere. Ich bin lange am Praparate gesessen, redlich bemiiht, 
das sich hier bietende Chaos zu entwirren. Ohne Zweifel haben pathologische 
Veranderungen und artifizielle Schadigungen ganz eigenartige Zustande geschaffen. 
An dem formolgeharteten Materiale konnten die Farbenunterschiede nicht zur 
Fiihrung herangezogen werden. Durch Messungen und Verglcichungen bin ich — 
bevor ich mich durch Frontalschnitte belehren lassen konnte, bercits zur An- 
schauung gekommen, daB Balken, Fornix und Commissuren zwar in toto vor¬ 
handen gewesen sein miissen, daB aber dicse Teile eine sehr starkc Atrophie erfahren 
haben und daB sie vollends bei der MiBhandlung, die dem Gehim zuteil geworden 
ist, zerri» 8 en und sich verschoben haben. Eine Schadigung der betreffenden Teile 
ist um so leichter moglich gewesen, nachdem dieselben durch pathologische Ver- 
anderungen sprode und briichig geworden waren. Ich will nur in Kiirze darauf 
hinweisen, daB auch an der Abbildung cinzelne Uberreste der groBen commis- 
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suralen Systeme erkennbar werden. Wollen wdr uns iiber die bestehenden morpho- 
logischen Verhaltnisse orientieren, so empfiehlt es sich, sich von jenem Blut- 
gefaBe fiihren zu lassen, das unterhalb und beinahe parallel zum Sulcus cinguli 
auf dem Gyrus fornicatus liegt. Die Teile, die unterhalb dieses GefaBes liegen, 
diirften als Balkenteile und Reste der Fornix angesprochen werden. Dabei ist 
frontalwarts wieder das Balkenknie am deutlichsten zu erkennen, der aufsteigende 
Schenkel ist unterbrochen, ihm folgt ein kleineres Stuck, das etwa dem Mittel- 
teil des Corpus callosum entspricht. An der Unterbrechungsstelle taucht ein 
langsgestelltes schmales weiBes Gebilde auf, das wir der Fornix zurechnen diirfen. 
Der Kopf des Corpus callosum wird nicht sichtbar. Die Teile sind alle mehr oder 
minder zerstort, zerrissen, zerkliiftet, verschoben; durch ihre Farbung unterscheiden 
sie sich nicht von der sie umgebenden Rindensubstanz. DaB der Balken in seiner 



Fig. 4. 

Mediate Flache der 1. Hemisph&re. 


Gesamtheit vorhanden ist, lehren uns Front alschnitte. Sie machen es uns auch 
verstandlich, daB eine Besichtigung der Medialseiten der Hemispharen uns dieses 
Gebilde verdecken konnte. So schiebt sich auf einzelnen Schnitten der Gyrus 
fornicatus direkt iiber den Balken und versperrt die Aussicht auf denselben. 
Der Balken selbst ist ungemein schmal, legt sich dicht an die dariiberliegende 
Hirnwindung an, stellenweise ist er so schmal, daB er auch auf dem Querschnitte 
nur bei sehr genauem Zusehen zu findcn ist. Das Balkenknie ist relativ breiter. 
Auffallend ist auch die Verschiebung in der Verlaufsrichtung des Balkenquer- 
schnittes: aus einer horizontalen Lagerung ist er in eine schiefe geraten. l)ber 
die Fornix erfahren \vir aus den Frontalschnitten sehr wenig. 

Die Frontalschnitte, die wir soeben herangezogen haben, um das Vorhandensein 
des Balkens nachzuweisen, sind imstande, uns mit der bei*eits kurz erw T iihnten 
bedeutsamsten pathologischen Veriinderung des vorliegenden Gehirnes niihcr 
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bekannt zu machen, namlich mit derhochgradigen Atrophie des Marklagers. 
Cberall dort, wo weiBe markhaltige Substanz zu erwarten ist, stoBen wir auf eine 
ungewohnlich starke Reduktion des Gewebes. Die Atrophie der weiBen Substanz hat 
zu einer Reihe sonderbarer Erscheinungen gefiihrt. Man beachte auf Fig. 1 vor allem 
das Aussehen der einzelnen Windungen. Zwischen der ansehnlichen Rindensub 
stanz findet sich ein feiner stellenweise papierdiinner Streifen, der mitunter nicht 
den dritten Teil einer Rindenbreite erreicht; die Rinde scheint durch Vermittlung 
diinnster Stiele mit der iibrigen Masse des Gehimes verbunden zu sein. An den 
Stimhim- und Schlafenhimwindungen tritt die Verschmalerung am starksten 
hervor. Die einzelnen Windungen erhalten durch diesen Vorgang ein ungemein 
zierliches und reich gegliedertes Aussehen. — Der Schwund der weiBen Substanz 
kommt im zentralen Marklager besonders zurGeltung. Oberhalb der Stamm- 
ganglien, dort, wo sonst das Marklager seine groBte Breite besitzt, findet sich 
auf Frontalschnitten zum Teil die schmalste Stelle; es bildet sich dort geradezu 
eine wespentailleartige Einschniirung. Die Verschmalerung wird in gleicher 
Weise bedingt durch die Diirftigkeit der Basis der Windungen und der Verarmung 
der Balkenfaseraufsplitterung. DaB aber auch die markhaltigen Ziige der Pro- 
jektionssysteme eine starke EinbuBe erfahren haben, diirfte der geringen Breiten- 
ausdehnung der Capsula interna und externa entnommen werden. Wir wollen 
jedoch hier, wo es uns zunachst noch um Schilderung des Allgemeineindruckes 
zu tun ist, nicht auf Einzelheiten eingehen. Die ungefarbten Frontalschnitte 
lassen eine zweite, besonders ins Auge fallende Eigenart erkennen. Wahrend die 
Schnitte eines normalen Vergleichhirnes ein homogenes, gleichmaBig schattiertes 
Aussehen angenommen haben, an denen die Rinde lediglich durch einen dunkleren 
Ton vom Marke sich abhebt, bieten unsere Gehirnschnitte einen ganz anderen 
Anblick. Die Rinde erscheint hell, das Mark im allgemeinen dunkel. Von diesem 
dunkleren Untergrund heben sich einzelne helle, meist oval geformte kleine Fleck- 
chen ab, die mit ihrem Langsdurchmesser zur Richtung der markhaltigen Faser- 
ziige orientiert sind. Dadurch gewinnt das Gesamtbild ein charakteristisches 
marmoriertes Aussehen. Sieht man noch naher zu, so erkennt man, daB langs des 
Rindensaumes, also zwischen Rinde und Mark, ein schmales weiBes Band 
sich einschiebt, das genau der Rindengrenze entlang lauft. Die Far be der hell- 
erscheinenden Bildungen entspricht der Far bung des Mark weiBes im normalen 
Hime. Wir sind berechtigt, diese Bildungen tatsachlich auch an den Schnitten 
unseres Gehirnes als markhaltige Faserziige und Teile derselben anzusprechen. 
Die Betrachtung von Weigertpraparaten wird spater diese Behauptung bestatigem 

Als Ergebnis der makroskopischen Betrachtung des GroBhirnes hat 
sich uns bisher folgendesergeben: Atrophie des Gesamtmarklagers 
unter Erhaltung kleiner Markinseln und Markstreifen bei 
wohlausgebildeter Rinde und normaler auBerer Gestaltung 
der GroBhirnteile. 

Das Kleinhirn bietetdem GroBhim analoge Verhaltnisse. Wir finden eine 
Volumabnahme des ganzen Organes — wieder auf Kosten des Mark- 
lagers, in dessen Mitte das Corpus dentatum in normaler Gro Be ruht. Die Mark- 
leisten sind auBerst diinn, so daB die Faltelung der Oberflache eine besonders starke 
Auspriigung erhalt; die im uneingebetteten Stiicke hellweiBen, unregelmiiBig 
gestalteten Markflecken heben sich sehr deutlich aus der atrophischen Masse 
heraus. 

t)ber das Aussehen von Pons, Medulla und oberstem Abschnitt des 
Riickenraarkes konnen wir folgendes berichten: die genannten Geliirn- 
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teile erscheinen alle in ihrer Masse gleichmaBig reduziert, ohne daB aber 
grobere AusfaUe nachweisbar waxen. GroBere sklerosierte Abschnitte, 
wie wir sie bei Degenerationen zu sehen gewohnt sind, scheinen bei 
oberflachlicher Betrachtung zu fehlen. 

tJber das makroskopische Aussehen der Gehimnerven kdnnen wir 
leider nur weniges mitteilen. Wir haben nur einzehie Reste verfolgen 
konnen. Nur die Optici sind uns zu einer eingehenderen Besichtigung 
zuganglich gewesen. Einzelne abgerissene Nervenanteile haben wir auf- 
finden konnen. Soweit Schliisse aus diesen Gebilden nach voraus- 
gegangener Fixation zulassig sind, diirften auch diese als verschmalert 
gelten, die Farbung war blaBweiBlich. Die gefarbten Schnitte ver- 
sprechen uns jedoch bessere Auskunft. 

tTber das gesamte Gehim waren kleine Fetzen der schleimig sulzigen 
Pia verteilt, die zum Teil auch auf den Reproduktionen wiederzuer- 
kennen sind. 


Die mikroskopische Betrachtung. 

Die Vorbehandlung, die das Material erhalten hat, bevor es in meinen Besitz 
kam, muBte eine Einschrankung der noch verwendbaren his to-pathologische n 
Untersuchungsmethoden mit sich bringen. Das Befundergebnis der auBeren 
Besichtigung wies uns bereits darauf hin, dem Verhalten der markhaltigen 
Fasern unser Hauptaugenmerk zu schenken. Offenbar hatten sich die grobsten 
Veranderungen an diesen Gewebsteilen abgespielt. Diesem Gedankengang folgend 
haben wir von den Markscheiden- und Achsencyhndermethoden besonders reich- 
lich Gebrauch gemacht. Das Formolmaterial lieB eine eingehendere Untersuchung 
der Beschaffenheit der Nervenzellen w r enig erfolgreich erscheinen; die Glia 
konnte mit der Malloryschen Methode ziemlich gut verfolgt werden, meine 
eigene Gliamethode arbeitete ich erst im Verlaufe dieser Untersuchungen aus, 
ich habe spater auch ausgiebigen Gebrauch von ihr machen konnen. 

Zur Darstellung der Achsencylinder bediente ich mich der gangbarsten 
Methoden. Am besten bewiihrte sich mir das Verfahren nach Fajersztajn 
und Bielschowsky. Auch die Kaplansche Behandlung mit Eisengallustinte 
und Anthracen gab zum Teil brauchbare Bilder. — Zur Farbung der Markscheiden 
beniitzte ich das Verfahren nach Weigert und Weigert-Pal. Ich habe zu dem- 
selben Zwecke auch das von O. Fischer angegebene Verfahren angewandt. Da 
es mir sehr oft darum zu tun war, an Schnitten ein und desselben Blockes Achsen¬ 
cylinder, Markscheiden und Glia miteinander zu vergleichen, habe ich mit dem 
Gefriermikrotom viel gearbeitet. Ein Teil der Schnitte wurde einige Tage in 
Miillerscher Flussigkeit oder 1% Chromsaure verbracht und nach Weigert-Pal 
oder Fischer weiter behandelt (wenn man die Schnitte nicht zu lange und in 
der Kalte chromiert, hat man die Briichigkeit nicht zu stark zu befxirchten); 
eine zweite Portion der Schnitte diente zur Darstellung der Achsencyhnder nach 
Fischer, wahrend ein dritter Teil meinem Verfahren zur Darstellung der Glia 
unterworfen wurde. 

Wir beginnen unsere Schilderung mit einem Frontalschnitte aus der hnken 
Hemisphare, der durch den vorderen Teil des Thalamus fiillt. Dieser Sclinitt 
fiihrt uns am besten ein. 

Das was bereits bei der makroskopischen Betrachtung uns als l)esonders be- 
merkenswert auffiel, gibt die Markscheiden farbung in der deutlichstcn Weise 
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wieder. Unser Blick wird zuniichst auf das groBe Markfeld oberhalb der Stammgang- 
lien gelenkt. Wahrend wir gewohnt sind, eine einheitlich schwarze 
Masse anzutreffen, hatdieses Gebiethiereineigenartiges getigertes 
Aussehen erhalten, d. h. wir finden nur einzelne, im aUgemeinen gleichgroBe 
langliche Flecken 1 ). Der Langsdurchmesser dieser Flecken nimmt, wie man leicht 



Fig. B. 

Weigert-Pal-Verf. Frontalschnitt linke Hemisphfire. (com. a. = com- 
missura ant.; /. arc. = fasciculus arcualus; /. 1. i. = fascic. longit. inf.; 
g. Fr. = gyrus foraicatus. 

erkennt, die Richtung der gewohnlich vorhandenen Faserziige ein, ein Vorgang, den 
wir kurz „Orientierung der Markinseln“ nennen wollen. Zwischen den Inseln 
befindet sich eine ungefarbte, homogen aussehende Substanz. Das getigerte Aus¬ 
sehen nimmt das ganze Areal der Corona radiata ein und schiebt sich in das Mark- 
blatt der Windungen (frontale und parietale) und des Gyrus cinguli ein. Die Mark- 

l ) Die groBten befinden sich in der motorischen Gegend. 
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blatter selbst Bind auBerst diinn und in den schmaleren Windungen frei von Mark- 
inseln. Auch das Marklager des Temporallappens hat ein gleiches getigertes Aussehen 
erhalten. Dagegen ist die Rinde der genannten Windungen auf den Praparaten 
dunkel; die Dunkeifarbung ist, wie wir gleich bemerken wollen, durch die in nor- 
maler Zahl vorhandenen markhaltigen Fasern (Markstrahlen, intraradiaren, 
supraradiaren und tangentialen Faserschichten) bedingt. An den Windungen des 
Temporallappens laBt sich einer anderen Erscheinung gut nachgehen, die wir 
bereits gelegentlich der Betrachtung der ungefarbten Praparate zu erwahnen 
Gelegenheit hatten. Wir sehen da, wie an der Grenze zwischen Rinde und Mark, 
dem inneren Rindensaum sich aufs engste anschmiegend, ein feiner, stets gleich- 
starker schwarzer Saum verlauft. Demselben begegnen wir, wenn auch nicht 
bo regelmaBig, in den Windungen des Frontal- und Parietalhimes. Durch diesen 
schwarzen Saum wird die he lie (marklose) Substanz aufs scharfste von der Rinde 
abgetrennt. Die Markinseln haben nicht gleich stark den Farblack angenommen, 
sie unterscheiden sich durch einen helleren und dunkleren Farbenton; gewohnlich 
sind die groBeren auch die dunkleren. Man beach te, wie armderBalken in unse- 
rem Praparate an markhaltigen Fasern ist. An seinem dorsalen und medialen 
End© sind einzelne Faserziige eingesprengt. Im Gyrus centralis posterior findet sich 
ein groBerer schwarzer Klex, der stellenweise das Markblatt ausfiillt. — Die Be¬ 
trachtung der dem Zwischenhirn angehorigen und der ihm unmittelbar angren- 
zenden Teile bietet an unserem Praparate groBere Schwierigkeiten. Das Auge ruht 
zunachst auf wohlerhaltenen kompakten Faserziigen, alte Bekannte, die eine 
Orientierung zulassen: lateral, der Insel benachbart, die Capsula externa und 
extrema, die das Claustrum zwischen sich gefaBt halt, Putamen und Globus pallidus 
der dorsal- und medialwarts in den Nucleus caudatus iibergeht, sind ohne weiteres 
erkennbar. Medialwarts schiebt sich die sehr schon erhaltene Capsula interna, 
die in den Pedunculus iibergeht. W T as medialwarts davon hegt, gehort dem Thala- 
musgebiet an. Unter dem Linsenkem sind noch gut erhaltene Faserziige zu sehen, 
die wir teils der Commissura anterior, teils dem Fasciculus longitudinalis inferior 
zurechnen diirfen. — Zunachst ist hervorzuheben, daB im Bereich der Stamm- 
ganglien selbst, also wieder innerhalb grauer Massen, die schwarzgefarbten Fasern 
vollzahlig vorhanden zu sein scheinen. Nimmt man sich die Miihe, feineren Details 
nachzugehen, so wird man kaum etwas vermissen: der Thalamus ist durchsetzt 
von seinen Laminae medullares, die die einzelnen Kerne umscheiden, auch die 
einzelnen Teile der Forelschen Felder, weiterhin der Fasciculus retroflexus sind 
bestimmbar. Ebenso erhtilt der Globus pallidus zahlreiche Faserziige aus der 
Capsula interna und in das Putamen sehen wir strahlenformig zahlreiche feine 
Biindel eintauchen. — Nichts scheint zu fehlen. Schwierig werden die Verhalt- 
nisse erst von dem Augenblick an, in dem wir die Capsula interna weiter nach 
oben verfolgen wollen, wo sie sich wieder in schwarze Markschollen auflost; dies 
geschieht, sobald sie den durch Thalamus und Linsenkem gebildeten EngpaB 
durchzogen hat. Von da ab geht ihre kompakte Masse verloren; die Capsula 
externa lost sich dorsaier erst auf, sobald sie das dorsal gelegene Eck des Putamens 
erreicht hat. — Hat man einmal sein Auge daran gewohnt, so wird man sich durch 
das scheinbare Gewirr der Markinsel und Markinselchen nicht irrefuhren lassen. 
Ich wies bereits darauf hin, wie diesel ben mit ihrem Langsdurchmesser in die 
allgemeine Faserrichtung orientiert sind; verliingert man die Durchmesser der 
einzelnen Inseln, so gelingt es leicht, eine ganze Reilie derselben wie Perlen an 
einem Faden aneinanderzureihen und man erkennt, daB einzelne Kliimp- 
ehen in bestimmter Bezichung zueinander stehen. Verfolgen wir jetzt 
wieder die Fasermassen, die uns zu entgleiten d roll ten! Die Capsula interna 
zwischen Putamen und Nucleus caudatus angelangt, gelit fiicherformig auseinander 
und wird zur Corona radiata im ureigensten Sinne. 
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Indem wir uns von einer Markinsel zur anderen hiniiberlei ten 
lassen, konnen wir in einer Weise, die an einem gleichmaBig gefarbten nor- 
malen Praparate niemals durchfiihrbar ist, die einzelnen Straklen verfolgen. 
Die Markinseln bezeichnen dabei den Weg ahnlich den Brotstiickchen, die Klein- 
daumling im Marchen ausstreut, um den Weg aus der Hohle des Riesen wieder zu 
finden. Ganz deutlich konnen wir schen, vie ein Teil der Inselchen schnurstraks 



Fig. 6. 

Weigert-Pal-Verf. Frontalschnit-t etwas hinter Schnitt der Fig. 5. 
Abkiirzungen wie bei Fig. B. 


in die Stimhirnwindung fiihrt, eine andere Reihe wieder leitet in die Parietal- 
windungen (die Pyramidcnbahn), wahrend eine dritte im Bogcn durch den Balken 
zieht. Auch die Capsula externa haben wir zu verfolgen gelernt: sie windet sich 
zum Teil im scharfen Bogen um die Insel herum, zum Teil strebt sie in den 
Balken und in das verodete Marklager der motorischen Windungcn. 

Sobald durch das Auftauchen neuer Windungcn auch neue Markausbreitungen 
notwendig werden, tritt in der Orientierung der einzelnen Markinseln zueinander 
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eino scheinbare Veranderung auf. Die neuen Markinseln, den neuen Markstrahlen 
zugehorig, storen den alten Faserzug, indem sie sich zwischen die zugehorigen 
Anteile desselben schieben. Das laBt sich an der Hand vieler durch Serienschnitte 
gewonnener Praparate unschwer erkennen. Auf Schnitten, die occipitalwarts 
dem von uns beobachteten Praparate folgen, entwickelt sich langsam eine Windung, 



r * 


Fig. 7. 

Weigert-Pal-Verf. Frontalschnitt rechte Hemisphere. (/. 1. i. = fasc. 
long, inf.; com. a. = commissura ant.; g. Fr. = gyrus fornic. 


die wir als vordere Zentralwindung wohl betrachten diirfen. Vergleichen wir 
einen solchen hinteren Schnitt mit unserem weiter vorne hegenden, so konnen wir 
feststellen, wie im Stabkranz eine Umordnung der Markinselchen stattgefunden 
hat: in der Verliingerung der Capsula interna sehen wir einen ziemlich geschlossenen 
Zug dem Gyr. centr. ant. zustreben, unniittelbar vor der Windung, die selbst nicht 
aufgeschnitten ist, legt sich diesem Zuge eine langhche Markscholle quer in den 
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VVcg, sie gehort offenbar einem anderen Faserzuge an (ihre Kriimmung und Orien- 
tierung laBt sie der Balkenausstrahlung zugehorig erscheinen). 

Frontalschnitte aus anderen Gegenden werden uns andere Bilder, aber nicht 
andere wesentlich neue Erscheinungen vorfiihren konnen. DaB im Gebiet der 


rostnvn 


Fig. 8. 

Weigert-Pal-Verf. Schnitt durch das Septum pellucid, der 1. Hemisph&re. 
(n. e. = nucl. caud.; /. /. i. = fasc. long, inf.) 


rechten Hemispharc die namlichen Verhaltnisse herrschen, entnehmen wir der fol- 
genden Abbildung (Fig. 7), die einem etwas weiter nach hinten gelegenen Schnittc 
entspricht. Der Balken ist schmal und lang und wieder sehr faserarm. Aus dem 
Tcmporallappen stromen der Capsula externa reichliche Faserzvige zu, Podun- 
culus und Capsula interna sind deutlich durch ihren Markfaserreichtum 
ausgezeichnet. Das zentrale Markfeld oberhalb der Stammganglien breitet 
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sich hier mach tiger aus als auf dem Schnitte der linken Hemisphare, es ist aber 
armer an markhaltiger Substanz. Wollten wir uns hier iiber die Orientierung der 
Markinseln belehren lassen, hatten wir einen weit schwereren Stand, immerhin ist 
ein bestimmter Richtungszug unverkennbar. Das Marklager des Schlafenlappens 
bietet uns nichts Neues. Auf anderen Schnitten dieser Gegend ist unterhalb des 
Balkens die Fornix mitgetroffen. Sie ist etwas markreicher als der Balken selbst. 
Die Markblatter der Zentralwindungen sind zum Teil auffallend schmal und arm 
an Mark. Ich will noch bemerken, daB wir auf einzelnen Schnitten, dem mark- 
scheidenhaltigen aber diinnen Tractus opticus begegnen. Nach dem Faserzug 
des Cingulums habe ich auf den Schnitten der rechten wie der linken Hemis¬ 
phare vergeblich gesucht. 

Wir wenden uns der Betrachtung eines Schnittes zu, der durch das Septum 
pellucidum fiihrt (Fig. 8). Er bietet einige Besonderheiten. Das zentrale Mark¬ 
lager ist auffallend arm an Markinseln; dieselben liegen der Rinde stark angepreBt. 
Fornix und Balken sind farblos geblieben, sie enthalten nur sehr wenige markhal- 
tige Fasem. Reicher an solchen ist das nach auf warts ragende Rostrumcorporis 
callosi. Die Capsula interna und externa sind wohl ausgebildet. Unser be- 
sonderes Interesse muB in diesem Schnitte die ungewohnlich gute Ausbildung der 
Faserziige im mittleren Teil des Schnittes auf sich lenken, d. h. im Dorsollateralgebiet 
des Linsenkernes und im Bereich der lateralen Seite des Mandelkernes. Wir 
diirfen wohl annehmen, daB hier nichts an Mark verloren gegangen ist. Die 
Radiatio corporis callosi hat hier einen Ausbau gefunden, wie wir sie bisher 
an anderer Stelle vermiBt haben. In der unmittelbaren Nachbarschaft des Mandel¬ 
kernes stoBen wir auf den wohlerhaltenen Fasciculus uncinatus, auf den uns bereits 
bekannten Fasciculus longitudinalis inferior und auf zahlreiche feinere Faserziige, 
die dem Mandelkem zustromen. 

Einen schwarzen im Bogen von auBen nach oben innen sich wendenden wohl 
ausgebildeten Faserzug diirfen wir wohl mit der Commissura anterior identi- 
fizieren. Am inneren und unteren Rande des Putamens stoBen wir auf zahlreiche 
markhaltige Faserziige, teils der Radiatio corporis callosi, teils dem Tractus ol- 
f ac tori us zugehorig. Der Uncus hat eine starke Entwicklung erlangt, was bereits 
die Betrachtung der Fig. 3 lehren konnte. Die Rindengebiete der 3 Stimwindungen 
sind reich mit Fasern versehen, die ganze Schlafenlappenrinde hingegen erscheint 
relativ faserarm, das zentrale Mark des Schlafenlappens vollends und die Mark- 
stiele der Schlafenwindungen enthalten kaum eine Markinsel, dagegen sind gerade 
hier die Fibrae arcuatae aufs beste darstellbar. 

In weiter nach vorne gelegenen Schnitten dieser Serie hebt sich die Com¬ 
missura anterior als ein stark geschwarzter, sehr wohl ausgebildeter, solider Streifen 
ab. Keines der iibrigen Commissuralsysteme ist so gut erhalten wie gerade dieses. 

Die GroBhirngebiete vor und hinter den von uns bisher betrachteten Abschnitten 
sind weit armer an markhaltigen Faserziigen. — Der folgende Schnitt entstammt 
dem linken Parietallappen in der Mitte des Spleniums. Das Splenium 
selbst ist relativ breit, aber sehr faserarm und schwer zu agnostizieren; faserreicher 
erweist sich der eine Forn i xs cli e n k e 1, der als Fimbria sich ihm anlegt. Das iibrige 
Markfeld enthalt nur wenige schwarze Inseln, die zu vereinzelt sind, um ihre 
Zugehorigkeit zu diesem oder jenem Fasersystem zu bestimmen. Auch der Fasc. 
longit. inf., der auf uns bekannten Schnitten sich deutlieh zu erkennen gab, hat 
sich hier unserer Kontrolle entzogen. Bei der Sparlichkeit derUberreste verzichten 
wir zu entseheiden, was der Radiatio optica, was dem eigentlichen Stabkranz 
angehort. Auf einige Details sei noch aufmerksam gemacht. Auffiillig ist der 
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Markreichtum des Gyrus hippocampi; auch der Gyrus dentatus ist auf seiner 
dem Ventrikel zugewendeten Seite deutlich geschwarzt; die Markblatter der 
occipito-temporalen Windungen lassen in sehr deutlicher Weise den feinen schmalen 
Markrand erkennen. — Im allgemeinen gilt auch hier wieder, was wir wiederholt 
zu erwahnen Gelegenheit hatten: in der Nahe der Rinde sind die Markinseln 


n.caud . 


Fig. 9. 

Weigerts Markscheidenverfahren. Frontalschnitt durch das Parietalhirn 
(hinteres Ende des Spleniums). {fate. dent. = fascia dentata; g. hyp. = gyrus 
hyppocampi; Spl. = Splenium; V. I . i. = Hinterhorn.) 


haufiger und deshalb auch ihre Stellung zueinander zu weiteren Schliissen ver- 
wertbar. In den obersten Windungen unserer Abbildung verfolgen wir einen Bogen- 
der von einem Markblatt in das andere uberfuhrt — seine Bedeutung ist 
mir unbekannt. In der Mitte des Praparates unterhalb der Reste des Nucl. cau- 
datus drangen sich einzelne Markinselchen zusammen — das weist darauf hin, daB 
bior ein dichterer Faserzug seines Weges zieht. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych, o. Ill o 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Digitized by 





18 


L. Merzbacher: Eine eigenartige famili&r-hereditUre 


Die Rindenteile oberhalb des Sulcus interparietalis sind am reichsten mit 
Markstrahlen versehen, am schlechtesten sind wieder die Schlafenwindungen 
ausgestattet. 

Das ganze Occi pitalhirn erweist sich sehr faserarm; dies gilt in gleicher 
Weise fur die Rinde wie fiir das Mark. Immerhin ist die Rinde weit faserreicher. 
Im Calcarinagebiet laBt sich die bekannte Rindenzeichnung sehr gut verfolgen, 
was auch unseren Abbildungen entnommen werden kann. Die Farbenunterechiede 
sind jedoch zum Teil zu gering, um durch die Photographie wiedergegeben zu 



Fig. 10. Fig. 11. 

Frontalschnitt aus dem Hinterhauptlappen; r. von einem nonnalen, 1. von deni Gehirn des O. R. 



werden. Die Betrachtung von Vergleichspniparaten zeigt mir, daB die Mark- 
fasern der Rinde des Occipitalhirnes im Weigertpraparate gegen die Differen- 
zierung im allgemeinen wenig widerstandsfahig sind, und auch hier konnte ich 
beobachten, daB die Calcarinaanteile die groBere Resistenz bieten. Wenn man 
unsere Abbildungen der Occipitalhirnschnitte sich ansieht, wild man erkennen, 
daB man hier den groBten Ausfallen im Gebiete des Markes begegnet. Das Organ 
erscheint hier auch im Querschnitt ungewohnlich klein. Zur Orientierung hale 
ich unseren Abbildungen der pathologischen Priiparate auch eine solche eines 
normalen Gehirnes beigefiigt. Ich kann mir jede weitere Erorterung ersparen, 
nachdem ich zu einem Vergleiche auffordere. — Die Markinseln sind zu zahlen; 
es erscheint miiBig, erdrtern zu wollen, w r elchen Faserziigen sie angehoren. Den 
Fasciculus longitudinalis inferior haben wir aus den Augen verloren. In 
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den Markleisten der Windungen findet man die meisten Markinseln, die Fibrae 
arcuatae sind noch am besten erhalten. — Auf diesen wie auf den voraus- 
gegangenen Schnitten konnen wir uns iiberzeugen, daB keine Andeutungen eines 
Hydrocephalus intemus naehweisbar werden. 

Recht anschauliche Bilder gewinnen wir bei der Betrachtung des Stirnpols 
(Fig. 13). Die Markmasse erseheint hier auf das starkste reduziert, nur ab und zu 
begegnet man einer Markinsel, die sich dem inneren Rande der Rinde anlegt; es 
handelt sich um Faserziige, die langsgetroffen sind, quergetroffenen Fasern 



Fig. 12. 

Weigert-Pal-Verf. Rechtcr Occipitalpol. Rinde der Calcarina enth&lt 
norniaien Fasergehalt. 1m Marklager nur wenige Markinseln. 

begegnet man kaum. Besonders hiibsch sind in unserem Praparate die Fibrae 
arcuatae erhalten. — Die Rinde enthalt reichhche markhaltige Ncrvenfasem. 

Ich habe es leider versaumt, am unzerschnittenen Kleinhirn 
Messungen vorzunehmen, so daB icli nicht in der Lage bin, iiber die 
GroBenverhaltnisse dieses Organes exakte Angaben zu machen. Soweit 
ich aus meinen Praparaten schlieBen darf, kann eine nicht u nbetriicht- 
liche Verkleinerung dieses Organes angenommen werden. Wir 
gehen dabei nicht fehl, auch hier wieder die GroBenabnahme vorzuglich 
auf den Ausfall der markhaltigen Teile zu setzen. 

2 * 
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Wir begegnen namlich — wie wir bereits gelegentlich der makroskopischen 
Betrachtung dieses Organes erortert haben —Verhaltnissen, die denen im GroBhim 
analog sind. Das Markscheidenbild zeigt uns das Vorhandensein einzelner Inseln an, 
nur daB diese hier weit kompakter erscheinen und sich intensiver gefarbt haben. 
Sie durchziehen in breiten langen Ziigen das Mark. Im Zentrum des Schnittes sind 
sie am starksten vertreten, in den peripheren feinen Markleisten des Arbor vitae sind 
sie gar nicht oder kaum andeutungsweise vorhanden. Ab und zu findet man eine 
einzelne Markleiste vollstandig markhaltig, am Rindensaum sieht man dann noch ein- 
zelne Fasem langs der Kornerschicht umbiegen, um dann plotzlich zu verschwinden 
— weit und breit findet sich keine markhaltige Substanz, die mit diesem Einsiedler 
in Verbindung treten wiirde. —In der Nahe des Nucleus dentatus und um ihn 
herum sind die Bilder verschieden. Auf der einen Seite drangen sich feine leicht 
gewellte Fasern bis dicht an den Kern heran, fiillen seine Buchten ganz aus und 



Fig. la 

Weigert-Pal-Verf. Stirnhirnpol. Nur die Fibrae arcuatae und einzelne Markscheideninseln 

erhalten. Rinde ist markhaltig. 


scheinen pinselformig auseinandergehend zwischen die Zellen desselben sich zu 
legen, an einer anderen Stelle schmiegen sich langsgetroffene Faserbiindel bogen- 
formig eng an die Peripherie des Kernes, ohne selbst in die Tiefe depselben sich 
zu begeben, an einer dritten Stelle endlich ist der Kern vollig von Fasem isoliert. 
— Die einzelnen Markinseln sind im Kleinhim so versprengt, daB es kaum gelingen 
wiirde, bestimmte Fasersysteme zu re konst ruieren. 

Die Durchsicht der Medullapraparate zeigt uns, daB die groBen Verbin- 
dungswege zwischen Klcinhirn und Medulla (Briickenarme, Corpora restiformia, 
Brachia conjunctiva) auBerhalb der Substanz des Kleinhims nachweisbar sind, 
sie entbehren der Markinseln, enthalten vielmehr markhaltige, wenn auch zum 
Teil sehr schwach farbbare Fasem. — Die Rindenanteile des Kieinhimes sind 
wohlgeformt, stark geiistelt. Sowohl die Kornerschicht wie die Purkinjeschen 
Zellen bieten keinerlei auffallende Veranderung. — Im Klcinhirn findet sich im 
Gegensatz zu den Verhaltnissen im GroBhirn zwischen den Markfasern der Win- 
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dungsstiele und der Komerschicht eine meist vollig faserarme Schicht; an anderen 
Steilen wieder sieht man die myelinhaltigen Nervenfasern in die Rinde eindringen 
und sich zwisehen die Zellen verlieren. 



Fig. 14. 

Weigert-Pal-Verf. Schnitt durch das Kleinhirn. (c. r. c. m. = crura cerebelli 
media.) Bei x Reste von Markleisten. 



Fig. 15. 

Weigert-Pal-Verf. Schnitt durch den spinalen Teil der Medulla oblongata. 

(C. rest. = Corp. restiforme; /.a. i. = fibr. arcuat. int.; Flp. = fasc. long, post.; L. m. = mod. 
Schlelfe; n. = nucleus; n. a. = nucleus ambiguus; 01. a. = access. Olive; Tr*. = tractus solit. 

Was die Verhaltnisse im Mittelhirn, Hinterhirn und Nachhirn anbetrifft, 
so will ich mich nicht in einer detaillierten Wiedergabe verlieren. Das Wesentliche 
laOtsich in wenigen Siitzen dahin zusammenfassen. Niemals sind wir in diesen 
Teilen den eigentiimlichen Gebilden der Markscheideninseln begeg- 
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net. Alle Fasersysteme — mit der noch zu nennenden Ausnahme — scheinen 
vorhanden zu sein. Die Kerne der Hirnnerven ebenso wie andere Anhaufungen 
grauer Substanz sind nachweisbar, die Nervenzellen bieten anscheinend keine pa- 
thologischen Veranderungen, doch haben wir die diesbeziiglichen Untersuehungen 
aus auBeren Griinden nicht mit groBerer Genauigkeit durchfiihren konnen. Doch 
die Praparate, die wir von den betreffenden Himteilen vor uns haben, konnen 
nicht normale Praparate genannt werden. All diese Teile sind zweifellos in ihrem 
Volumen nicht unbedeutend verkleinert und entsprechen ihrer GroBe nach 
nicht denen eines Erwachsenen. Die Farbung ist im Markscheidenbilde sehr blaB 
ausgefallen. An einem technischen Fehler kann es nicht liegen, denn einzelne 
Teile (Pedunculi, einige Querschnitte von Pyramidenfasem, die Pyramiden- 





Suh.geLR 


mgks/i.r 


XSfehlt 


Fig. 16. 

Weigert-Pal. Schnitt durch die medulla knapp oberlialb der Pyramidenkreuzung. Man 
beachte den Ausfall der Kleinh.-Seitenst.-Bahn ( KS.) and der flbrae arc. externae. 

(Dim, = Schleifenkreuzung; /. a. i. = fibr. arc. int.; /. c. = funic, cuneatus; /. gr. = fun. gracilis; 
n. = nucleus; Oa = ventro-med. Nebenolive; S.gr.c. - Subst. grisea centr.; St. r. - Subst. 
retie.; Trs. = tract, rubrospinalis; Tr. sp. V - tractus spin. Trigem. [spin. Wurzel des V]; 
Tst. z= tractus spinotect. et thalam.) 


kreuzung, Teile der Corpora restif. usw.) haben einen annahernd normalen dunklen 
Farbenton angenommen. Ich glaube vielmehr, daB einmal das geringe Kaliber 
der Einzelfasern, weiterhin die Myelinarmut der Nervenmarkscheide selbst diesen 
Ausfall der Farbung bedingt. Die myelinlialtigen Teile erscheinen in einem leicht 
grauen Tone, der selbst durch die sorgfaltigstc Diffcrenzierung nicht dunkler 
erhalten werden kann. — Ein gleiches gilt fur die einzelnen Hirnnerven. Sie 
sind alle sehr blaB und so unscheinbar, daB man sich des Eindruekes 
nicht erwehren kann, daB ein Teil der Fasern keine Myelinumklei • 
dung erhalten und deshalb nicht darstellbar geworden ist. Hypo- 
gloss us, Acusticus und Trigeminus sind am besten zu verfolgen. 

Mit besonderem Interesse sind wir den Pyramidenbahnen nachgegangen. 
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Fur sie gilt besonders das oben Gesagte: sie sind vorhanden, jedoch stark 
reduziert, was ihre Gesamtmenge und was das Kaliber der Einzelfaser anbetrifft. 
In dem Pons sind sie in ihren Querbiindeln deutlich zu erkennen, die in ihrem 
Volumen ganz besonders verschmalerten Pedunculi haben sich auffallend stark 
— tief schwarz —gefarbt, die Pyramidenkreuzung erscheint rechi faserreich. 
In den Querschnitten durch die Briicke fallen die kellgebliebenen Briickenarme 
ad cerebellum auf. 

Die aufsteigenden sensiblen und die Kleinhirnbahnen scheinen 
mir am starksten gelitten zu haben (s. Fig. 16). Funiculus gracilis und 
cuneatus sind eehr zart und diinn, die Kerne dieser Strange dagegen wieder gut 
ausgebildet; die Schleifenkreuzung ist wieder besser ausgepragt, so daB die 
Olivenzwischenschicht sehr deutlich zur Geltung kommt. Die Faserziige, welche 
sich zur Bildung der Corpora restiformia vereinigen, haben offenbar nur wenig 
gelitten. Die Oliven sind groB und zellenreich, durch den Hilus treten wohl- 
gebildete Fasem; die Fibrae arcuatae intemae sind deutlich verfolgbar. 

Durch die Verkleinerung des Querschnittes der Pyramidenfasem, 
denen vor alien die ventrale und laterale keulenformige Anschwellung 
fehlt, durch die mangelhafte Ausbildung der Kleinhimseitenstrang- 
bahnen und der Hinterstrange, durch die starke Entwicklung der Subst. 
gelatinosa und der Oliven bekommen die Querschnitte ein eigenartiges 
Aussehen. Ich fiige eine Abbildung bei, einen Schnitt durch die Medulla 
oberhalb der Pyramidenkreuzung. 

Unterhalb der Pyramidenkreuzung konnte ich das Ruckenmark nicht unter- 
suchen. Bei der Herausnahme sind die Teile so gequetscht worden, daB sie fiir 
die Untersuchung unbrauchbar geworden sind. 

Ergebnisse der leineren histopathologischen Untersuchung. 

Bei der Durchsicht unserer GroBhim- und Kleinhimpraparate sind 
wir immer wieder jener eigenartigen Fragmentation der Markscheiden 
begegnet, die zur Entstehung der von uns als Markinseln bezeichneten 
Gebilde gefiihrt hat. — Wir wollen uns zunachst noch ausfiihrlicher mit 
der histologischen Beschaffenheit dieser fiir den vorliegenden ProzeB 
so charakteristischen Bildungen befassen. 

Sie imponieren ohne weiteres als eine Kontinuitatsunterbrechung 
der markhaltigen Faserziige, und die nachstliegende Frage wird die sein: 
wie verhalten sich die Achsencylinder der betroffenen Faserziige? 
Erleiden diesel ben auch eine ahnliche Unterbrechung? 

Man wird geneigt sein, a priori diese Frage zu vemeinen, und zwar auf Grund 
der Beobachtung, daB die Markscheiden zwar unterbroehen werden, aber nach 
Verlauf einer kiirzeren oder liingeren Streckc wieder auftauchen, durch die 
Unterbrechung wird also anscheinend keinc Verniehtung der be- 
treffenden Faserziige bewirkt. I)a die Markscheiden als selbstandige, fiir 
sich existiercndc Gebilde, d, h. losgelbst von den zugehbrigen Achseneylindern, 
nicht denkbar sind, Averden w ir rein theoretiseh eine ununterbrochene Fort set zung 
der Achsencylinder zu finden haben. Iin Bereich der in Weigert-Pal ungefiirbten 
Strecken der einzelnen markhaltigen Faserziige erwarten war also inarkarme oder 
markfreie Achsencylinder. Der objektive Bet und steht nun mit diesen l)eduk- 
tionen im grellsten — und wie Avir gleieh bernerken iniissen — zuniiehst unauf- 
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klarbaren Widerspruch. Es stellt sich namlich heraus: daBdort,wodie Mark- 
scheiden fehlen, auch keine Achsencyli nder nachweisbar sind. Diese Tat- 
sache diirfte eine neue Eigenart des an und fur sich merkwiirdigen Prozesses 
bedeuten. 

Ich habe versucht, an der Hand einer Reihe von Reproduktionen einen Ein- 
blick in die bestehenden Verhaltnisse zu ermoglichen. Fig. 17—19 zeigen zum 
Teil Photogramme von Praparaten, die nach der Fajersztaj nschen Methode, 
zum Teil Zeichnungen, die nach solchen Praparaten unter Zuhilfenahme des 
Abb^schen Zeichenapparates gewonnen wurden. Fig. 17 stellt die Reproduktion 
eines Markblattes einer Windung dar, so wie wir sie bereits wiederholt nach Weigert 
behandelt kennen gelemt haben. Links — in der Gegend der Fibrae arcuatae und 
der radii — liegen zahlreiche langs des Rindensaums laufende Achsencylinder, 
nach der Mitte des Priiparates zu, ziemlich scharf abgegrenzt, folgt eine auBerst 



Fig. 17. 

Achsencylindermethode nach Fajersztajn, ZeiB homogen. Immersion 1/13. 
Links erhaltene Achsencylinder, rechts Schwund derselben. 


faserarme, beinahe achsencylinderfreie Stelle, entsprechend dem Zentrum des 
Markblattes; nur ab und zu sieht man einen isolierten Achsencylinder sich durch 
die noch niiher zu beschreibende Grundsubstanz und zwischen einzelne Ghazellen 
hindurchwinden. 

Da wir Gefrierschnitte desselben Blockes bald mit der einen, bald mit der 
anderen Methode behandelten, ist uns der direkte Vergleich des Markscheiden- 
und Achsencylinderpraparates moglich gewesen. An der Hand der Zeichnungen 
Fig. 18 und 19 kann auch der Leser einen solchen Vergleich durchfiihren. Beide 
Zeichnungen veranschaulichen die Verhaltnisse im Bereich ein und derselben 
Windung. Fig. 18 entstammt einem Weigert-Pal-Praparate. Links und unten 
ist der groBere Teil einer Markscheideninsel gezeichnet. Nach rechts zu franst 
sie sich auf, nach der Mitte zu hort sie ziemlich scharflinig auf; das Zentrum des 
Priiparates wird von einer sehr faserarmen Strecke eingenommen, die bis an die 
Gegend der Fibrae arcuatae reicht, aus letzterer ziehen die sehr gut erhaltenen 
Markstrahlen dem Rindengrau zu. Fig. 19 gibt dasselbe Praparat, nur in etwas 
schwiicherer VergroBerung, wieder, so daB nicht nur ein zweiter Markfleck, 
sondern unten auch noch eine zweite verodete Strecke mit betroffen ist. Beim 
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Vergleich der beiden Bilder erkennen wir, daB entsprechend den markscheiden- 
haltigen Teilen Achsencylinder vorhanden sind, also im Gebiete des Markfleckens, 
der Fibrae arcuatae und der Markstrahlen, und daB umgekehrt die markscheiden- 
armen Teile ebenso wenig Achsencylinder enthalten. 

Es besteht also kein Zweifel dariiber, daB es sich nicht nur um einen 
Ausfall von Markscheiden handelt, sondern daB mit den Mark- 
scheiden auch die Achsencylinder einer Darstellung sich entziehen. 



Fig. 18. 

Markleiste mit einer Markinsel und Markstrahlung. Wcigertsche Markscheidenf&rbung. 


Dabei herrscht eine vollstandige Ubereinst immung der Bilder, die 
mit den beiden ganz verschiedenen Methoden gewonnen worden 
sind. Ich weiB wohl, daB die Methode von Fajersztajn ofters versagt und 
daB man bei ihrer Anwendung kritisch vorgehen muB. Die Ausfiille lassen 
sich aber hier natiirlich nicht als Kunstprodukte bezeichnen. In der Rinde und 
in den Flecken selbst sind die Achsencylinder sehr hiibsch herausgekommen. 
Andere Methoden (Kaplan, Strahhuber, Bielschowsky, van Gieson) haben 
mir zwar im allgemeinen keine hervorragend guten Resultate gegeben, dort wo 
sie aber ansprachen, waren die Resultate mit den soeben geschildcrten identisch. 
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In der Rinde fanden wir iiberall ein dichtes Gewirr von Achsencylindern; 
die einzelnen Sehichten, wie intra-, supraradiare und Tangentialfaserschicht, 
lassen sich deutlich abtrennen. 

Wir haben bereits mit einigen Worten auf das mikroskopische Aussehen 
der Markscheideninseln eingehen miissen und wollen unsere Beschreibung 
durch weitere feinere Details erganzen. Im allgemeinen laBt sich behaupten, dab 



Derselbe Schnitt wie Fig. 18. Achsencylinderfftrbung nach Fajersztajn. 

das Mikroskop uns keine t)l>erraschiing mehr bringt, nachdem wir eininal die 
Weigertpraparate makroskopisch kennen gelemt haben. Es bestatigt nur unsere 
Vorstellung, dali die einzelnen Markinselehen auch dort, wo sie dieht aufeinander 
folgen, aucli tatsachlich durch markscheidenfreie Zonen voneinander getrennt 
sind und schwarzen Oasen vergleichbar in der Eintonigkeit der hellgelben, beinalie 
homogenen Grundsubstanz — dcm urspriinglichen zentralen Markfeld oder Mark- 
blatt der Windung — auftauchen. Allerdings begegnet man noch ab und zu 
in der hellgebliebenen Zwischensubstanz einzelnen oder mehreren Fasem, die 
dem unbewaffneten Auge entgehen muliten, auch einzelnen Konglomeraten sehr 
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schwach gcfiirbter Elemente, im allgemeincnaber sind die im Weigertpraparate 
hi ll gebliebenen Teile auch tatsiichlich von Fasem entbloBt. Im Mikroskop kommt 
auch der bereits kurz gestreifte Unterschied in der Farbenintensitat der erhalten 
gebliebenen Markscheidenreste deutlicher zum Ausdruck. Diesen Nuancenunter- 
schieden kommt meiner Ansicht nach groBere Bcdeutung zu. Der Intensitats- 
unterschied diirfte durch pathologische oder biologische Eigenheiten der ver- 
sehiedenen Fasersysteme bedingt sein. Es gibt Systeme, die bei schwacher Diffe- 
renzierung hell werden, und wieder andere, die bei lang fortgesetzterDifferenzierung 
dunkel bleiben. Auf Serienschnitten laBt sich verfolgen, wie die gleich gelegenen 
Inselchen auch einen gleichen Farbengrad beibehalten und wie an der Hand der 
Intensitat der Schwarzung der Inseln verschiedene Faserziige sich auseinanderhalten 
lassen. In der Beachtung dieser verschiedenen Affinitat zum Farbstoff 
besitzen wir somit ein neues Hilfsmittel, um die Zusammengehorigkeit der Insel¬ 
chen zu be8timmen. Oft genug laBt sich beobachten, wie eine Markinsel aus heUen 
und dunklen Fasem besteht; die verschieden stark gefarbten Fasem sind dabei 
nicht ungeordnet untereinander gewiirfelt, sondem treten in soliden Verbanden 
auf, so daB ein dunkelgefarbter Anteil einen bestimmten Teil der Markinsel ein- 
nimmt. Aufeinanderfolgende Schnitte zeigen, wie der dunkelgefarbte Zug an 
dem hellgefarbten sich geschlossen verschiebt, d. h. wir haben selbstandige, von- 
einander unabhangige Gebilde vor uns. Die Herstellung ausgedehnter Serien- 
reihen gibt noch liber manches andere wichtige Auskunft. So einmal iiber die Dicke 
der Inselchen. Einzelne derselben konnte ich auf 2—3 mm verfolgen. Sie mogen 
aber noch dicker sein. Die Serienschnitte sollten mich vor allem iiber die Wande- 
rungen und Verschiebungen der Inselchen im Praparate unterrichten und auf etwa 
vorhandene Zusammenhange der einzelnen untereinander aufmerksam machen. 
Es laBt sich tatsachlich auf diese Weise zeigen, daB einzelne von den Inseln in- 
ei nan der iibergehen; dies gilt namentlich fiir jene, die in der Nahe der Rinde 
am Rindenmarksaume gelagert sind. 

Die Wanderung erfolgt nur langsam, einzelne Inseln eine Strecke weit ver- 
folgt scheinen iiberhaupt weder ihre Lage noch GroBe und Gestalt zu verandem. 
Auch dariiber unterrichten die Serienschnitte. 

Im groBen und ganzen haben wir folgende Auffassung iiber die 
gegenseitigen raumlichen Beziehungen der Markinseln gewinnen konnen. 
Die Markinseln stellen offenbar zum groBten Teil getrennt bleibende 
Gebilde dar, auch dort, wo sie sich einander nahern, scheinen sie kaum 
einmal ineinander iiberzugehen. Es ist uns nicht einwandsfrei der ana- 
tomische Nachweis gelungen, daB die eine Insel die kontinuierliche 
Fortsetzung einer anderen bildet, wenngleich die einzelnen Inseln mit 
aller Wahrscheinlichkeit als Fragmente ein und desselben Faserzuges 
zu betrachten sind (,,Orientierung!“). Die Ausdehnung der einzelnen 
Markinseln diirfte im allgemeinen eine kleine sein; aus diesem Grunde 
verschieben sich die Bilder in den verschiedenen aufeinanderfolgcnden 
Schnitten nur relativ wenig untereinander. 

Im Gegensatz zu den vielgestaltigen patholngischen Eigenarten des 
Marklagers bietet die Rinde einen durchaus normalen Aufbau. 

Aus Fig. 20, die cine kleine Windung (aus front. 1 der Abb. S) wiedergibt, liilit 
sich .schlieLk*n, daB die Rinde stark rnarkhaltig ist, im Gegensatz zum Mark, das von 
uiehreren, zum Toil langgestreekten Markinseln durchzogen wird. DaB diese Inseln 
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zueinander orientiert sind, ist leicht zu erkennen. Die Rinde ist dunkel gefarbt bis 
auf den hellen Saum der auBersten Schichten, der Gennarische Streifen hebt sich 
scharf ab; die Markstrahlen treten auch noeh anschaulich hervor. Fig. 21 gibt das- 
selbe Bild bei starkerer VergroBerung. Hier lassen sich auch die wohlgeordneten 
Ganglienzellenreihen noch erkennen. Supraradiar-, Intraradiar- und Tangential- 



Fig. 20. 

Weigert-Pal-Verf. Kuppe der Frontml. I. (s. Fig. 8). Die Markleiste enth&lt 
die Markinseln. Rinde normale Verh&ltuisse. 

fasergeflecht, die im Mikroskope deutlich zur Anschauung kommen, tauchen bei 
dieser VergroBerung noch nicht deutlich genug auf. 

Wir haben noch das eigenartige und auffallende Verhalten des Rindenmark- 
saumes zu besprechen. Auf dasselbe hinzuweisen, haben wir wiederholt Gelegen- 
heit gehabt — in Wort und Bild. Fig. 22 vermag am besten zu veranscliauhchen, 
um was es sich handelt. Wir sehen da in der Markleiste einer Windung das Mark 
selbst von einer hellen StraBe durchzogen, die rechts und links von einem breiten 
Wall von Markscheiden flankiert ist. Aus diesem Wall zweigen sich die einzelnen 
Markstrahlen ab. Die Markscheidenstreifen, um die es sich handelt, werden ge- 


Go 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Erkrankungsform (Aplasia axialis extracorticalis congenita). 


29 


wohnlich unter dem Namen der Fibrae arcuatae intracorticales oder der Meynert- 
schen Biindel zusammengefaBt, und man ist geneigt, ihnen die Bedeutung kurzer 
Assoziationsbahnen zuzuteilen. In diesem Randgebiet stehen die Markscheiden 



Fig. 21. 

Weigert-Pa 1-Obj. Projektionsoc. Zur Demonstration der Markstrahlen 
und Cjanglienzellen. VergroBerung der Fig. 20. 


so dicht beieinander, daB sie eine undurchdringiiche und unzerlegbare Masse 
bilden. Man hat den Eindruck, diese Zone werde zum groBeren Teil dadurch 
gebildet, daB die Radii vor ilirer Aufsplitterung in die Rinde sich noch dicht an- 
einander lagem, eine Zeitlang ineinandcr verklebt liings der Rinde laufen, um 
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dann erst im Bogen in die Rinde einzustromen. Ira Einklang mit dieser Auffassung 
scheint die Tatsache zu stehen, daB die betreffende Markfaserschicht dort schmaler 
erscheint, wo die Radii direkt und senkrecht sich in die Rinde begeben, wahrend 
sie dichter und wohlausgepragter an jenen Stellen sich zeigt, an denen die Radii 
erst in einem nach riickwarts gerichteten Bogen sich abzweigen 



Fig. 2*2. 

Markleiste einer Windung. Rechts und links markhaltige flbrae arcuatae 
und radii. In der Mitte Markschwund. 


RegelmaBig, d. h. an alien Windungen lassen sich die Fibrae arcuatae in der 
geschilderten Auspnigung nicht verfolgen, immerhin bedeuten sie ein sehr haufiges 
und charakteristisches Vorkommnis. 

Mit wenigen Worten sei noch des allgemeinenAussehens der einzelnen 
M arks cheiden und Ach sen cylinder gedacht. —Gelegentlich der Beschreibu ng 
der Medulla oblongata und des Ruekenmarkes machten wir darauf aufmerksam, 
daB die geringe Farbbarkeit dieser Teile nicht allein auf Ausfiille von Nervenfasem 
zuriickzufiihren sei, sondern aller Wahrscheinlichkeit nach durch das geringe 
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Kaliber dieser Element© mitbedingt werde. Im Gehirn selbst dilrften diese Ge- 
bilde kaum als auffallend verschmalert bezeichnet werden, immerhin fallt uns 
eine Ungleichheit in der Querschnittsgrofie der einzelnen Fasern auf. Unter den 
Achsencvlindern des Markes hingegen stoBen wir haufig genug auf sehr schmachtige 
Individuen; die Kaliberdifferenzen sind hier auch bedeutend groBer als im Mark- 
scheidenbilde — wir werden spa ter naher darauf eingehen. — Die Kleinheit des 
Markscheidendurchmessers ist uns besonders im Optic us querschnitt aufgefallen, 
auch andere Hirnnerven, so besonders der Hypoglossus, Abducens, zeichnen 
sich durch das gracile Aussehen der einzelnen Nervenfasern aus. Ob die Struktur 
der Markscheide selbst Veranderong erfahren hat, dariiber fehlen uns Erfahrungen; 
die zahlreichen varikosen Anschwellungen verdienen kaum Beachtung; spezifische 
Methoden, die iiber den feineren Aufbau der umhiillenden Nervenscheiden Auf- 
schluB geben konnten, haben wir nicht angewandt. 

Eine Frage, die sich jedem aufdrangen wird, der unseren Ausfiih- 
rungen gefolgt ist, wird dahin lauten: Welche Beschaffenheit hat die 
Substanz, die in den Weigertpraparaten ungefarbt erscheint? Zum 
Verstandnis des vorliegenden Prozesses wird die Beantwortung dieser 
Frage von groBter Bedeutung sein. 

Leider ist uns, ich muB es den kommenden Erorterungen vorausschicken, ein 
nach jeder Richtung hin geniigender Einblick versagt geblieben. Technische Un- 
zulanglichkeiten sind, wie man als bald erkennen wird, fiir dieses Manko vor allem 
verantwortlich zu machen. Von der Bekanntschaft mit den Gliastrukturen 
haben wir uns — und nicht mit Unrecht — das meiste erhofft. Uber die Beschaffen¬ 
heit der Glia geben die verschiedensten „nicht spezifischen“ Priiparationsarten 
Auskunft. In den einfachen Carminpraparaten kommen sie bereits zur Dar- 
stellung, besonders anschaulich geschieht dies bei Anwendung jener Methoden, 
die sich der Silberimpragnation bedienen — des Verfahrens nach Fajersztajn 
und Bielschowsky. Auch mit der Kaplanschen Methode babe ich vorziigliche 
Giiabilder erzielen konnen. Von spezifischen Verfahren zog ich das nach Mallory, 
Ranke und nach mir heran. — Unsere Kenntnis der fiir uns so bedeutsamen 
Grundsubstanz wurde durch Betraehtung der Achsencylinderpniparate beson- 
dere gefordert. t)ber die Natur dieser Substanz kann ich auf Grund der zahlreichen 
betrachteten Praparate folgendes aussagen. 

Morphologisch erscheint diese Grundsubstanz nicht gleichwertig. — 
Den einfachsten Verhaltnissen begegnen wir im Balken und in der Balkenausstrah- 
lung, dort, wo der Balken im groBen zentralen Marklager untergeht. Hier bieten 
uns die verschiedensten Methoden ein Maschenwerk von groBer Zierlichkeit und 
RegelmaBigkeit dar. Die photographische Reproduktion (Fig. 23) kann nur an- 
nahernd den wahren Eindruck wiedergeben. Die Maschen des Netzes —denn um 
ein solches handelt es sich — sind groB, regelmaBig, von ziemlich soliden, gleich 
starken Fasern gebildet. Das Netz scheint ganz gleichmaBig ausgespannt zu 
sein, so daB die Maschen nach keiner Richtung verzogen erscheinen. Ziemlich 
haufig bildet ein Zellkern eine Art Knotenpunkt. Um ihn lcgt sich ein schmaler, 
al)c*r deutlicher Protoplasmahof, von dem aus feine Ausliiufer zur Bildung der 
Wande der Maschen ausgehen. Offenbar handelt es sich um ein regelrechtes pro- 
toplasmatisches Gliareticulum, das von keiner Gliafiuser versteift erscheint. — Ich 
zweifle sehr, daB wir es hier mit einer pathologischen Bildung zu tun halx?n, 
ich vermute vielmehr, daB unter den besonderen pat hologischen Ikalingungen die 
nor ma 1 en Verhaltnisse besonders anschaulich zur Darstellung gcdangen konnten. 
Da Markscheiden und Achseneylinder ausgefallen sind, tritt die gli- 
ose Stiitzsubstanz deutlicher hervor. — Die mechanischen Verhaltnisse 
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Bind es vorziiglich, die die morphologischen Verhaltnisse bestimmen. In den 
schmalen, auch markscheidenfreien Markblattern der Windungen bin ich niemals 
einem solch regelma Bigen Netzwerk begegnet. Hier drangen sich ganz andere 
Strukturen auf, die aber doch auf das eben beschriebene Netzwerk zuriickfiihrbar 
Bind. Es herrscht hier eine ganz andere Zugsrichtung, und diese ist es, welche einen 
eigenartigen fascicularen Bau der Grundsubstanz erzeugt. t)ber denselben geben 
uns die Fajersztainpraparate die beste Auskunft. Man sieht eine Reihe einzelner 



Fig. 23. 

Gefrierschnitt aus dem Balken. Formolh&rtung. Merzbachersche 
Gliafarbung. ZeiO homog. Immersion 1/13. Protoplasmatisches 
Gliaretikulum. 

langer, schmaler Gewebsbiindel, die durch kleine Zwischenraume voneinander 
getrennt, parallel zueinander gerichtet sind. Jedes dieser Biindel setzt sich aus 
einem feinen Faserwerk zusammen. Die Fasern verflechten sich zu einem Netz¬ 
werk mit langgezogenen, in die Langsrichtung der Biindel ausgestreckten schmalen 
Maschen. Zwischen den einzelnen Maschenbiindeln liegen feinste, locker zusammen- 
gesetzte Querbiindelchen, die eine Briicke zwischen den Grundbiindeln bilden. 
Dieses eigenartig konstruierte Trabekelwerk wird zumeist flankiert von einer 
in den Priiparaten hellbleibenden, beinahe homogen aussehenden Substanz — 
jene Gegend, die in den Weigertpra para ten von den Fibrae arcuatae eingenommen 
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wird. Gelegentlich laBt sich erkennen, daB auch hier eine streifige Struktur vor- 
liegt, die aber sicher durch ein weit lockeres Maschenwerk gebildet wird. tJberall 
dort, wo man auf dem Weigertbild Markscheidenkonvoluten begegnet, sieht man 
auf unseren Praparaten eine homogene oder leicht gestreifte — d. h. gliaarme 
Grand subs tanz, auf diese Weise erhalten diese Praparate ein charakteristisches, 
geschecktes Aussehen, indem hellere Partien mit dunkleren abwechseln; auch hier 
sind es also wieder Nuancierangen der Grundierung, die die Eigenart des Pra- 
parates bilden, nur daB hier im Gegensatz zum Weigertbild die dunkleren Tone 
den pathologisch veranderten Stellen entsprechen. 

Wieder anders gestaitet sich das Bild, wenn wir jene Gegend betrachten, in der 
die Markblatter der einzelnen schmalen Windungen zusammenflieBen, d. h. dort, 
wo das Marklager sich erweitert. Hier konnen wir nichts von einer netz- oder 
bundelartigen Anordnung erkennen. Es tritt uns ein ungeordnetes Gewirr 
iihereinander gelagerter feinster Gliafasern entgegen; die Fasem sind 
lang, scharf konturiert, zum Teil zart gewellt. Die Beziehung der Fasern zu ein¬ 
zelnen protoplasmatischen Gliaelementen ist unverkennbar. Die Glia an diesen 
Stellen scheint faseriger Natur zu sein und tragt also einen anderen Charakter als 
die bisher beschriebene, sie diirfte einem Ersatzgewebe entsprechen. Es lassen 
sich deutlich zweierlei Typen von Gliakemen unterscheiden: dunkle kleine Kerne, 
die keine Einzelheiten erkennen lassen, und helle groBere chromatinreiche, die durch 
ein groBes imd zahlreiche kleine an Chromatinfaden aufgereihte Chromatin- 
korperchen ausgezeichnet sind. Die Silberimpragnationsverfahren wie die spe- 
zifischen Gliamethoden lassen diese verschiedenen Kernstrukturen erkennen. 

Das Bielschowskysche Verfahren zur Darstellung der Achsencyhnder gibt 
in schwacher reduzierten Schnitten in vorziiglicher W T eise die Silhouetten groBer 
fortsatzreicher Gliazellen wieder, die mit Vorliebe in pathologisch veranderten 
Gebieten den GefaBen aufsitzen. 

Die Hauptschwierigkeit in der Deutung bereiten mir die an zweiter Stelle 
beschriebenen Bundel. Ich zweifle namlich sehr, ob sie tatsachlich nur aus Glia 
bestehen, ich kann den Verdacht nicht von mir weisen, daB sie zum Tei 1 
auBerst feine Achsencylinder enthalten. Wir miissen da auf eine, wie mir 
scheint, recht gewichtige Erscheinung eingehen. 

Wenn man sich die Achsencylinder ansieht, besonders jene, die die einzelnen 
Markinselchen konstituieren, erkennt man, daB dieselben recht verschiedene Breiten- 
durchmesser, d. h. Dicke besitzen: neben solchen, die breitere Rander darstellen, 
finden sich andere, die feinste Schatten und Fasern zu bilden scheinen. Ihre 
starre, gestreckte Form, die keine Andeutung einer Wellenlinie verrat, der Mangel 
an Beziehung zu Kemen laBt kaum einen Zweifel dariiber, daB wir es mit Achsen- 
eylindem und nicht etwa mit Gliafasern zu tun haben. Solange diese zarten 
Gebilde einwandsfrei erkennbaren Achsencylindem beigemischt sind, wird man 
sie ohne Schwierigkeit zu deuten wissen. Hat man einmal sein Auge gescharft, 
so glaubt man diesen nur zart gefarbten Faserchen auch auBerhalb der Achsen- 
cylinderansammlungen zu begegnen und zwar gerade als Bestandteile unserer 
Grundbiindelchen. Nicht ganz selten tragen diese Gebilde eine Marke an sich, 
die ihre Achsencylindernatur verrat, namlich feinste komig aufgereihte Silber- 
partikelchen, so wie sie auch den nur wenig reduzierten Achsencylindem im all- 
gemeinen eigen sind. Ist diese Beobachtung richtig, so kommt ihr eine funda- 
mentale Bedeutung zu; sie wiirde besagen, daB auch die bisher als achscn- 
cylinderf rei beobachteten Strecken solche enthalten; es wiirde das mor* 
[hologische Bild jetzt eine Lucke ausfiillen, die unbedingt ausgefiillt werden muBte. 
I’nserem biologischen Denken erschien es unfaBbar, daB die einzelnen Nervenfaser- 
biindel eine totale substantielle Kontinuitatstrernung erfahren, daB Markscheiden 
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wie Achsencylinder verschwinden, um, wie es scheint, an anderer Stelle wieder auf- 
zutauchen und in der Rinde in ihrem intakten Aufbau wieder zusammenzutreten. 
Alles drangte uns, anzunehmen, daB die Kontinuitatstrennung nur eine scheinbare 
ist, vorgetauscht durch mangelhafte technische Hilfsmittel. Wir wollen einst- 
weilen, so lange es noch gilt, rein morphologischen Erscheinungen nachzugehen 
von weiteren SchluBfolgerungen absehen und nur daran festhalten, daB in 
den anscheinend achsencylinder- und markscheidenfreien Strecken 
sehr feine zarte Gebilde vorkommcn, die nicht glidser Natursind und 
mit groBter Wabrscheinlichkeit alsdiinnste Achsencylinder zu gel ten 



Fig. 24. 

Gefrierschnitt. Formolh&rtung. Merzbachersche Gliafarbung. ZeiC homogen. 

Immersion 1/13. Obcrflache des Thalamus opticus. Starke Wuchening der 
glibsen Oberflftchenschicht 

ha ben. An anderer Stelle wird uns diese Feststellung noch zu beschaftigen 
haben. 

Es ist uns nicht gelungen, in der Rinde irgendwelche pathologisch erscheinende 
Glia verander ungen zu beo bach ten. 

Dagegen sind wir im Thalamus einer sehr starken gliosen Wucherung be- 
gegnet. Dort hauft sich die Glia zu eigenartigen Zapfen und Guirlanden an, 
die aus einem dichten, aber kemarmen Faserwerk zusammengesetzt sind. Einer 
solchen Gliaanhaufung sind wir an keinem anderen Teile des Nervensj’Etems be- 
gegnet. Diese Erscheinung diirfte phvsiologisch nicht uninteressant erscheinen. 
Sie kann mit den bekannten Versuchen von v. Monakow und Nissl in Verbindung 
gebracht werden. — Die Ix'igefugte Abbildung enthebt uns weiterer Beschreibung. 
Ich inochte nur hinzufiigen, daB die Gliazapfen gegen die freie Ventrikelober- 
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fliiche des Thalamus ragen. Um unsere Praparate, die wir fur andere Zwecke 
brauchten, nicht zu zerstoren, muBten wir uns mit der Untersuehung eines klei- 
neren Teiles des Thalamus vorlaufig begniigen. Als wir nach einigen Monaten 
unsere Untersuchungen svstematisch fortsetzen wollten, muBten wir die traurige 
Erfahrung machen, daB die Farbbarkeit der Glia aus uns unbekannten Griinden 
verschwunden war; somit sind unsere Kenntnisse iiber die Veranderung der Stamm- 
ganglien leider sehr liickenhaft geblieben. 

Es eriibrigt noch, einen Blick auf den Zustand der Ganglienzellen der 
Hirnrinde zu werfen. Unsere Beobachtungen konnen nach dieser Richtung inso- 
fem nur diirftig sein, als das uns zur Verfiigung stehende Material fur feinere 
Ganglienzelluntersuchung unbrauchbar geworden war. Das Formolmaterial lieB 
immerhin ein Urteil liber die Cytoarchitektonik zu. Schnitte aus den verschieden- 
sten Hirngegenden konnten uns keine bemerkensw T erte Storung erkennen lassen; 
der normale Aufbau schien iiberall gew r ahrt. Zellausfallen begegneten wir 
nicht; in der motorischen Gegend waren die groBen (motorischen) Zellen vollzahlig 
und anscheinend unversehrt vorhanden. — Soweit das formolgehartete Material 
Schliisse zulaBt, diirfte auch von grober Veranderung der Zellen selbst nicht die 
Rede sein konnen. Weder das Osmiumverfahren nach Marc hi noch die Methode 
nach Fischer-Herxheimer lieBen abnorme Zelleinschliisse erkennen. — DaB 
auch die Gliaverhaltnisse in der Rinde keinerlei Abweichungen von der Norm 
offenbarten, haben wir bereits erwahnt. 

Wenn wir auch zugeben miissen, daB die anatomische Untersuehung 
des Gehimes durchaus nicht mit der Griindlichkeit erfolgen konnte 
und erfolgt ist, wie sie die Bedeutung des Falles verlangt hatte, so ge- 
niigte sie doch wenigstens, um das Vorhandensein ungewohnlicher 
Veranderungen erkennen zu lassen. Wir wollen, am Schlusse dieses 
Abschnittes angelangt, die auffallendsten Bestandteile des vorliegenden 
pathologisch-anatomischen Substrates noch einmal zusammenfassend 
vorfiihren: 

Wir haben ein in alien seinen Dimensionen verkleinertes Gehim 
von auBerlich normaler Beschaffenheit vor uns. Kleinhim, Pons und 
Medulla erscheinen zunachst am starksten in ihren GroBenmaBen ver- 
andert. An den medialen Seiten der GroBhimhemispharen fallt die 
starke Verkiimmerung von Balken und Fornix auf, so daB bei oberflach- 
licher Betrachtung an einen Balkendefekt gedacht werden konnte. 
Frontal8chnitte zeigen, daB die Verkleinerung der Hemispharen auf die 
hochgradige Atrophie der weiBen Substanz all ein zuruckzufiihren ist. 
Balken und Fornix sind vorhanden, aber sehr stark verschmalert, die 
vordere Kommissur ist dagegen gut entwickelt. Die grauen Massen 
des Gehimes sind von normaler Beschaffenheit. 

An den Frontalschnitten beobaehtet man bereits vor der Weiter- 
l>ehandlung einzelne isolierte langliche Flecken, die im Marklager liegen. 
Die Flecken entsprechen, wie die Weigert - Pal - Behandlung zeigt, 
Fragmenten markscheidenhaltiger Faserziige. Die Methoden zur Dar- 
stellung der myelinhaltigen Fasern geben die fur den vorliegenden ProzeB 
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charakteristischsten Bilder. Im zentralen Marklager der verschiedenen 
Hemispharenteile, in den einzelnen Windungen sind nur einzelne kleine 
Reste der Faserziige erhalten geblieben, die dem Praparate ein ge- 
tigertes Aussehen verleihen. Die einzelnen darstellbaren Uberreste der 
urspriinglichen Fasersysteme erscheinen zueinander orientiert, so daB 
die eine Insel als Fortsetzung einer benachbarten betrachtet werden 
kann. Die Rekonstruktion der bekannten Markmassen ist an der Hand 
der Inseln zum groBten Teile moglich. Am starksten betroffen ist die 
Corona radiata und die Balkenfaserung, auch die groBen Assoziations- 
systeme sind nur fragmentarisch vertreten. Im Stirn-, Hinterhaupts- 
und Schlafenlappen und im Kleinhim ist die Yerodung des Marklagere 
am starksten. Zwischen den Markinseln liegt eine ungefarbte Grund- 
substanz. — Der Verbreitung, GroBe und Ausdehnung der Markinseln 
enteprechend verhalten sich auch die Achsenzylinderansammlungen; 
auch die Achsenzylinder haben also eine scheinbare Kontinuitatsunter- 
brechung erfahren. — Die markhaltigen Fasem der Himrinde und der 
iibrigen grauen Substanz zeigen keinerlei pathologische Beschaffenheit; 
Capsula externa und interna, Hirnschenkel, Pons usw. sind dicht mit. 
wohl erhaltenen Fasem besetzt. Besonders auffallend ist die intakte 
Beschaffenheit bestimmter Faserziige in unmittelbarer Nahe des Rinden- 
saumes — Fibrae arcuatae (Meynert). — Die im Weigertbild ungefarbte 
Grundsubstanz setzt sich aus Glia zusammen. Die Strukturverhaltnisse 
sind je nach der Lokalitat verschieden; eine nennenswerte aktive Ver- 
mehrung der Glia diirfte (mit Ausnahme des Thalamus opticus) nirgends 
stattgefunden haben. Wegfall und Sclnvund anderer Gewebsbestand- 
teile hat eine Zusammendrangung und Sichtbarmachung der gliosen 
Stiitzsubstanz bewirkt. — Wir glauben auf Grund einzelner morpho- 
logischer Kennzeichen zum Schlusse berechtigt zu sein, daB die im 
Weigertbild ungefiirbten Teile auch feinste nackte Achsenzylinder ent- 
halten. Es wiirde damit die Kontinuitatstrennung der Achsenzylinder 
nur als eine scheinbare zu bezeichnen sein. — An den Ganglienzellen 
wie an der Rinde iiberhaupt lieBen sich keine pathologischen Verande- 
mngen feststellen. — Im Querschnitt der Medulla oblongata sind uns 
partielle Ausfalle der einzelnen Fasersysteme bekanntgeworden, zur 
Bildung von Markinseln ist es an diesen Teilen nicht gekommen. Die 
Kleinhirnseitenstrangbahn diirfte am starksten gelitten haben. 

Wir wir den ganzen, soeben in groben Umrissen gegebenen ProzeB 
aufzufassen und zu bezeichnen haben, werden wir erortem, sobald wir 
auch von der klinischen Seite aus dem Wesen der Erkrankung naher- 
getreten sind. Es wird dann erst auch am Platze sein, eine Angliede- 
rung unseres histo-pathologischen Befundes an andere bekannte zu ver- 
suclien. 
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II. 

Das klinische Symptomenbild. 

Wir sind in der gliicklichen Lage, das Symptomenbild dieser Er- 
krankung an einer groBeren Zahl von Fallen zu demonstrieren. — Die 
Falle, die ich zu beschreiben mich anschicke, gehoren alle einer Familie 
an. Nun wird ein allzu skeptischer Kritiker mir vorwerfen, daB ich mich 
durch allzu kiihne Analogieschliisse tragen lasse, denn tatsachlich ist 
nur ein Fall klinisch und autoptisch beobachtet worden, die ubrigen 
Falle nur klinisch. DaB diesen klinischen Fallen ein wesensgleicher 
anatomischer Behind zugrunde liege, darf zunachst noch als Hypothese 
gelten, fur die ich erst einzutreten habe. Man wird erst nach Kenntnis- 
nahme der klinischen Daten beurteilen kQnnen, welche Beweiskraft den 
Analogieschliissen^ die ich ziehen werde, zukommt. 

Zunachst will ich auch wieder mein klinisches Material in einer 
objektiven Schilderung entwickeln. Die Art und Weise, wie ich in den 
Besitz meines klinischen Materiales gelangte, ist merkwiirdig und be- 
sonders dadurch ergotzlich, weil die dabei waltenden Zufalligkeiten fiir 
die Objektivitat unseres Vorgehens einen, ich mochte beinahe sagen, 
naiven Beleg beigebracht haben. 

Die Liebenswiirdigkeit des Kollegen, dem ich die t)bersendung des 
oben geschilderten Gehimes verdanke, hatte mich auch mit einer Reihe 
klinischer Daten versehen, die er zu Lebzeiten des Besitzers des be- 
treffenden Gehimes in mehrjahriger Beobachtung gesammelt hatte. 
Gleichzeitig erfuhr ich, daB noch mehrere Geschwister des verstorbenen 
Kranken am Leben seien. Ich reiste nach G., um die Familie R. kennen 
zu lemen. Ich sah Emma R., die Schwester des Otto, die nach Aus- 
sagen meines arztlichen Gewahrsmannes und den bestimmten Angaben 
der Mutter ganz die gleichen Erscheinungen bot, an denen Otto gelitten 
hatte. Weiterhin teilte mir Frau R. mit, daB sie selbst zwar korperlich 
sich durchaus gesund ftihle, aber aus einer Familie stamme, in der 
mehrere mannliche Familienmitglieder an derselben Erkrankung ge¬ 
litten hatten imd zurzeit noch leiden, von der Emma und Otto heim- 
gesucht worden seien. Ihre eigenen Kinder seien in besonders starkem 
MaBe der Erkrankung verfallen. Denn nicht nur Otto und Emma 
seien daran erkrankt, sondem auch ein drittes und viertes Kind, das 
sie in Anstaltspflege hatte geben miissen, unvermogend gleichzeitig 
4 kriippelhafte Kinder zu verpflegen. Von ihren 6 Kindem sind also 4 
erkrankt. Das Schicksal ihrer Kinder ist folgendes: Das alteste Kind 
ist in jiingeren Jahren (5 Jahre alt) einer gewohnlichen Infektions- 
krankheit erlegen, ohne dem Familieniibel verfallen zu sein; das zweite 
Kind, Anna, 23 Jahre alt, ist von friihester Jugend auf kriippelhaft 
und in der Anstalt in Schwabisch-Hall untergebrncht; ihr folgte der 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



:58 


L. Merzbacher: Eine eigenartige familiiir-heredit&re 


Digitized by 


verstorbene Sohn Otto. Der nachste 19jahrige Sohn Friedrich ist auch 
krank und wird im Bruderhaus zu R. verpflegt. Ihr 16jahriger Sohn 
August ist das einzige uberlebende gesunde Kind. Emma endlich, 
die sie in hauslicher Pflege gelassen hat und die ich eingehendst unter- 
suchen konnte, ist ihr jiingstes, zur Zeit unserer ersten Untersuchung 
lljahriges Madchen. — Man ist versucht, die traurige Erzahlung der 
Frau mit dem Schicksal einer Niobe in Vergleich zu setzen: hier wie 
dort hat ein unerbittliches Schicksal iiber Leben und Gesundheit der 
Kinder gewaltet. Noch tragischer wurde ihre Erzahlung durch die Mit- 
teilung der Art und Weise, wie die Krankheit sich entwickelte. Die 
Kinder kamen alle vollstandig gesund auf die Welt; im gleichen Alter, 
etwa im 3. Lebensmonat, setzt eiri Wackeln des Kopfes und der Augen 
ein, der erste Vorbote der sich meldenden Erkrankung. Nach der 
familiaren Verbreitung der Erkrankung befragt, konnte mir die Frau R. 
nur ungenaue Auskunft geben; sie wuBte nur soviel, dab viele Familien- 
mitglieder erkrankt waren, daB Frauen, die selbst verschont blieben, 
kranke Kinder erzeugten, und daB die Kranken ausschlieBlich mann- 
lichen Geschlechtes waren. Da ihr Bescheid nur diirftig war, gab sie 
mir die Adresse ihrer Mutter, die genau Auskunft zu geben jedenfalls 
bereit sei. Derselben schrieb ich auch tatsachlich. Kurz nach meinem 
Besuch bei Frau R. war eine Versammlung in Heidelberg, auf der ich 
iiber das Gehim des Otto R. berichten wollte; in der Vorbereitung zum 
Vortrag sah ich mich in der Literatur um und stieB dabei auf die Falle 
von Pelizaeus, die er im Jahre 1885 im Archiv f. Psych. Bd. XVI 
beschrieben hatte. Die Krankengeschichten und Famihenanamnese, 
die ich da gegeben fand, zeigten eine ungemein auffallende Ahnlichkeit 
mit den von mir beobachteten Fallen. So konnte ich in meinem ersten 
Heidelberger Vortrag darauf hinweisen, daB ich offenbar in die Lage 
versetzt gewesen sei, das Gehim einer eigenartigen familiaren Erkran¬ 
kung zu besehreiben, die bisher anscheinend nur noch Pelizaeus be- 
kanntgeworden ist. Wenige Tage nach meinem Vortrag traf die Antwort 
von Frau H. ein, der GroBmutter der von mir beobachteten beiden 
Kinder. Die Cl terra seining war nicht klein, als sich aus dem Antwort- 
brief herausstellte, daB Pelizaeus und ich derselben Gewahrsfrau sich 
bedienten, deim Frau H. hatte bereits 1885 Pelizaeus die ausfiihr- 
liche Anamnese gegeben, wie sie im Archiv f. Psych, zu lesen ist. Frau 
R., die Mutter unserer Kinder, entstammt der Pelizaeusschen Familie, 
einen kranken Bruder von Frau R. hatte Pelizaeus bereits gekaunt 
und beschrieben. Frau R. hatte sich verheiratet und war nach Wurttem- 
berg gezogen, wahrend ihre Familie in Norddeutschland wohnt. So 
hatte ich, olme es zu wissen, die Untersuchungen Pelizaeus’ fortgesetzt 
und ergiinzt. Die Arbeit von Pelizaeus koimte mir als eine vortreff- 
liche Anamnese dienen. Pelizaeus waren 5 Falle bekanntgeworden, 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Erkrankungsform (Aplasia axialis extracorticalis congenita). 


39 


von denen er 2 selbst zu untersuchen Gelegenheit hatte, ich selbst konnte 
den 5 Fallen 9 neue zufiigen, von denen ich einen anatomisch, 3 
weitere klinisch eingehend beobachten konnte, ein weiterer Fall ist von 
Dr. Gauppklinischunteraucht worden, fiber 2 Falle hat mir Dr. DreBler 
in Kahla auf meineVeranlassung hin bereitwilligst eingehende Auskunft 
gegeben, fiber 3 Falle habe ich mich durch Herrn Stadtphysikus Schulz 
in Stadt-Ilm unterrichten lassen. So sind innerhalb 3 Generationen 11 
verschiedene Falle der arztlichen Untersuchung unterworfen worden. 
Westphal und Mobius haben sich, wie ich der Mitteilung des Sani- 
tatsrats Pelizaeus verdanke, seinerzeit ffir die kranken Mitglieder der 
Familie H. recht lebhaft interessiert, sie beobachtet und behandelt, 
so daB dieser Familie auch noch ein besonderer historischer Nimbus 
anhaftet. 

Der Stammbaum der Familie, so wie ich ihn aus den Angaben der 
Frau H., aus der Veroffentlichung von Pelizaeus und auf Grand 
meiner eigenen Nachforschungen rekonstraieren kann, ergibt folgendes 
Bild. 



Fig. 26. 

Stammbaum. (Die Zahlen weisen auf die Nummern der Fftlle im Texte hin.) 

Dazu habe ich zu bemerken. Die Falle, die Pelizaeus bekannt 
waren, habe ich unterstrichen. Der Stammbaum, wie ich ihn wieder- 
gebe, ist nicht vollstandig. Ein Sohn der Stammeltern ist nach Amerika 
ausgewandert, ein zweiter Sohn, der in wilder Ehe lebt, hatte 1885 
5 Kinder, die alle gesund gewesen sein sollen, was aus den Kindem 
deeselben geworden ist, ist unbekannt geblieben. Mag sein also, daB 
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in der Familie sich noch mehr Krankheitsfalle zugetragen haben 1 ). 
Al8 Pelizaeus 1885 seine Anamnese erhob, war die Familie bedeutend 
kleiner. Seine Gewahrsfrau, Frau H., hat in der Zwischenzeit selbst 
mehrere Kinder geboren, von denen der eine Sohn dem Familienleiden 
zum Opfer fid, auQerdem sab diese Frau noch 6 Enkel erkranken. 
Die Frau schildert in ergreifender Weise, wie die verheirateten weib- 
bchen Familienmitgbeder mit Angst die Zeit ihrer Schwangerschaft 
durchmachten, mit Erleichterung die Geburt einer Tochter begriiBten 
und angstlich iiber die ersten Lebensmonate ihrer Sohne wachten. 
Die naive Familientradition batte bald erkannt, dad ein eigenartiges 
tJbertragungsschema von Generation zu Generation sich geltend machte 
und keine Ausnahme zulieC. Jedesmal waren es die Tochter, die selbst 
gesund blieben und kranke Sohne erzeugten. Frau H. hatte bereits 
Pelizaeus in einfachen Worten dieses Vererbungsschema angekiindigt 
und mir gegeniiber, reich an neuer Erfahrung, wiederholt: „Die Krank- 
heit geht durch die Tochter, tut dieser aber nichts.“ Tatsachlich miissen 
die Tochter als „Konduktoren“ betrachtet werden, wenn wir uns einer 
guten Bezeichnung bedienen wollen, die im SchoB der Bluterfamilien 
entstanden ist, die diese eigenartige Ubertragungsweise mit unserer 
Erkrankung und mit einer Reihe anderer familiar-hereditarer Erkran- 
kimgen teilen. Der t)bertragungstypus hatte sich, solange Pelizaeus 
die Familie beobachtet hatte, 4mal bewahrt, er hat sich im Verlauf 
der 25 Jahre noch 3 mal, im ganzen also 7 mal wiederholt. Die Strenge 
seiner Herrschaft konnen wir auch an negativen Kennzeichen ver- 
folgen: niemals hat ein mannliches Familienmitglied zur Fort- 
erbung der Krankheit beigetragen; in der Nachkommenschaft von 
mannlichen SproBlingen erlischt das Familienleiden 2 ). Ob eine direkte 
tJbertragung bei dieser eigenartigen Krankheit moglich ist, laBt sich 
nicht sagen. Die Storungen, die die Krankheit setzt, stellen sich so 
friihzeitig ein und sind so schwer, daB die ergriffenen mannlichen 
Familienmitglieder sich nicht verheiraten konnen. Ein anderes Merk- 
mal der tJbertragung, auf das noch Pelizaeus aufmerksam machen 
konnte, hat inzwischen an Bedeutung abgenommen. Wahrend Peli¬ 
zaeus nur von kranken Knaben sprechen durfte, sind in der dritten 
Generation auch kranke Madehen — und zwar zwei — hinzugekommen. 
Unter 14 Kranken sind 2 weiblichen GescMechtes. Das Vererbungs- 


!) Wie ich spiiter erfuhr, soli der eine Bruder von Frau H. 14 Enkel- 
kinder haben; iilier den Gesundheitszustand derselben bin ich nicht genau unter- 
richtet. 

2 ) Als eine auBere Folge dieser t v l>ertragungsweise ergibt sich die Erscheinung, 
daB die Kranken, wenn sie nicht Geschwister sind, immer einen neuen Nach- 
namen bringen — und zwar immer den Namen eines angeheirateten gesunden 
Mannes. 
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gesetz, dem wir hier begegnet sind, hat mich zu einer Reihe vergleichen- 
der Untersuchungen veranlaBt, die ich bereits anderenorts ausfiihrlich 
wiedergegeben habe. 


Die einzelnen Falle. 

Ich schicke der Schilderung eine Abschrift des Briefes von Frau H. 
— der gemeinsamen Gewahrsfrau von Pelizaeus und mir — voraus. 
In einfachen Worten werden wir durch diesen Brief liber das traurige 
Familieniibel unterrichtet: 

„Geehrter Herr! 

Ich werde Ihnen jetzt alles mitteilen, wie es in unserer Familie mit 
den Kindern ist. 

1. Meine El tern waren gesund, auch die Onkel und Tanten, in den 
GroBeltem ihrer Familie ist auch keine solche Krankheit gewesen. 

2. Die Mutter hatte 11 Kinder, ich war das 11., am Leben waren 
noch 7, die ich gekannt habe, das erste ein Knabe, das zweite ein Madchen 
das dritte ein Madchen, das vierte ein Knabe, das fiinfte ein Knabe, 
das sechste ein Knabe und das siebente war ich, dazwischen sind nun 
welche gestorben, die ich nicht gekannt habe. 

3. Meine Briider waren gesund und kraftig, bis auf den dritten 
Bruder, welcher nicht laufen konnte, er starb im 32. Lebens- 
jahr. Die Mutter sagte immer, die Augen hatten von Geburt an ge- 
zittert, wenn nun die Mutter meinen Bruder hat wollen auf die FiiBe 
stellen, ist er zusammengeknickt, der vierte Bruder war gesund und 
kraftig und hatte 4 Kinder, 2 Madchen und 2 Knaben, welche gesund 
waren. Der erste Bruder hatte auch Knaben und Madchen, alle gesund, 
der zweite Bruder hatte Knaben und Madchen, alle gesund, die alteste 
Schwester hatte 2 Knaben und 1 Madchen, der erste Knabe starb klein 
an Zahnkrampfen, der zweite konnte nicht laufen und starb in 
zwanziger Jahren. Die zweite Schwester hatte 4 Kinder, 2 Madchen 
und 2 Knaben, die Madchen waren gesund, der alteste Knabe 
konnte nicht laufen, als er geboren war, zitterten ebenfalls die 
Augen, er starb im 52. Lebensjahre, der andere starb als kleines Kind. 
Ich hatte 11 Kinder, das erste ein Knabe, welcher nicht laufen 
konnte, er war geboren ganz normal, als er einige Tage war, bekam 
er Scharlachfieber, es konnte nicht anders sein, daB es die Hebamme 
zu uns gebracht hatte, wir schickten sogleich zum Herrn Doktor Muller, 
es vergingen nun 6 Wochen, ehe die Krankheit voriiberging, jetzt be- 
merkten wir ebenfalls das Augenzittern, es war gerade, als wenn das 
Kind gar kein Riickenmark hatte, er konnte sein Kopfchen nicht 
tragen, es fiel vor und hinter, ich muBte immerwalu'end ein Kissen um 
den Rucken bauen, daB ich nur tragen konnte, alleine sitzen konnte 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



42 


L. Merzbaeher: Eine eigenartige familiar-hereditare 


Digitized by 


er gar nicht, in der Sofaecke hat er gesessen, bis er gestorben ist, er war 
21 Jahre, als er starb; das zweite, ein Knabe, er starb gleich nach der 
Geburt; das dritte, ein Madchen (die Frau R.), dariiber kann ich nun 
nichts schreiben, dieweil ich nicht dort bin; das vierte, ein Knabe, 
welcher gesund war, er starb an Herzbeutelentziindung von 4 Jahren, 
das fiinfte, ein Madchen, gesund und stark, sie gebar ein Madchen ge¬ 
sund und recht. Das sechste, ein Knabe, welcher von 3 / 4 Jahren schon 
an Stiihlen herumlief, bekam Himentziindung und starb; das siebente, 
ein Madchen, war 3 / t Jahr und starb an Krampfen. Das achte, ein 
Knabe, lief vor dem Jahre und als er 4 Jahre war, ist er ertrunken, 
das neunte, ein Madchen, war gesund, sie hat bis jetzt 4 Kinder geboren, 
2 Madchen und 2 Rnaben, welche gesund sind; das zehnte, ein Madchen, 
ist gesund, hat 3 Kinder geboren, 1 Madchen, welches gesund ist, und 

2 Rnaben, der erste Junge ist jetzt 37 4 Jahr und kann noch 
nicht laufen, er kann auch noch nicht allein am FuBboden sitzen, 
man muB etwas um ihn bauen, die Augen zittem lebhaft, er konnte 
das Kopfchen gleich von Geburt an nicht recht tragen, sonst ist es ein 
dickes Kind. Der zweite Knabe ist von Geburt an auch kraftiges 
Kind; es ist 1 1 / i Jahr, dieser hat von Anfang gebrochen und bricht heute 
noch, die Augen zittem auch, sie haben schon immer arztliche 
Hilfe in Anspruch genommen, meine Tochter war auch schon mit den 
Kindem in Jena in die Klinik, hat sie untersuchen lassen; da haben sie 
gesagt, das Zittem mit den Augen kame vom Riickgrat, das Riicken- 
mark fehlte. Das elfte Kind ein Knabe; welcher jetzt 22 Jahre ist 
und kann nicht laufen, er war von Geburt an auch normal, als er 
acht Tage war, konnte er nicht gut an der Brust trinken, er hatte keine 
Luft, wir brauchten sofort Herrn Doktor, er sagte, das Kind hat chro- 
nischen Luftrohrenkatarrh, da hat man alles gemacht und gebraucht, 
er konnte nicht recht husten und nicht ordentlich wie ein ander Kind 
weinen, er war immer ganz blau im Gesicht, die Augen zitterten, 
auch das Kopfchen konnte er nicht tragen, wenn ich ihn so vor 
mir hinstellte, wie man ein Kind unter die Arme nimmt, da knickte 
er zusammen, erschreckt auch iiber alles sehr. 

4. Ich denke, die Krankheit ist eine und dieselbe, und wenn die 
Kinder Zahne bekommen, war das Augenzittem viel schlimmer, das 
erste Zeichen war bei uns, daB die Kinder die Kopfchen nicht tragen 
konnten. 

5. Der zweiten Schwester ihre Tochter hat 5 Kinder, 2 Knaben und 

3 Madchen, der alteste Knabe ist gesund und kraftig, der zweite ist 
jetzt 32 Jahre und kann nicht laufen, er war von Geburt kraftig, 
aber ebenfalls zitterten die Augen, sie konnten sich alle Miihe geben, 
er konnte nicht laufen. Die Eltern sind mit ihm in Jena gewesen, der 
Herr Doktor ist einmal nach E. gereist, wo Doktor-Konferenz gewesen 
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ist, da sind wenigstens 50 Doktor dagewesen, da hat der Vater auch 
mit aeinen Kindera hinmiiBt, alle haben sie untersucht, aber war alles 
nichts, der Vater hat den Herm Doktoren auch alles erklart, die 3 
Madchen sind gesund und kraftig, die alteste hat ein Madchen geboren, 
welches auch gesund ist. 

Ich der Frau R. ihre Mutter habe mehrere Arzte gebraucht und 
was sie verordnet haben alles piinktlich gemacht, hat nicht geholfen, 
in einer Anstalt waren wir nicht. Allen den Kindem ihre Eltem sind 
gesund und kraftig. Mein Mann ist bereits 74 Jahr und macht noch 
schwere Arbeit, ich die Mutter bin 67 Jahre, arbeite auch noch tiichtig 
und erfreue mich einer guten Gesundheit.“ 

Der Brief sehlieBt mit den Worten: 

„Es war nur zu wiinschen, wenn die Krankheit erforscht konnte werden.“ 

In einem zweiten Brief vom Juli 1910 teilt mir Frau H. mit, daB in- 
zwischen 2 neue Falle (13 und 14) in ihrer Familie beobachtet wor- 
den sind. 

a) Die von Pelizaeus beschriebenen Kranken. 

Ich gebe die Schilderung, die Pelizaeus entworfen hat, wortlich 
wieder. Wollen wir uns ein exaktes Bild iiber die eigenartige Erkrankung 
verschaffen, so wird eine moglichst eingehende Schilderung aller be- 
obachteten Falle notwendig sein. Erst dadurch wird es moglich, das 
Wesentliche vom Unwesentlichen zu trennen, die gemeinsamen Cha- 
rakterziige herauszuholen und dann synthetisch aus dem Vergleich aller 
uns zuganglichen Falle ein Krankheitsbild zu entwerfen. Wir wollen 
von dem gewiB nicht allzu haufigen Vorkommnis ausgiebig Gebrauch 
machen, daB innerhalb einer Familie eine so stattliche Reihe von 
Tragem ein und derselben Erkrankung Gegenstand genauerer arzt- 
licher Untersuchung geworden ist. 

1. Fall. 

Ernst E., „ist fur sein Alter (8 Jahre) maGig entwickelt, von starkcm 
Knochenbau. Das Fettpolster der iiuGeren Haut ist schwach, die Hautfarbe 
etwas blaG, die Haare diinn, blond, der Schadel ist symmetrisch gebildet. GrdGter 
Stimumfang 51 cm, vom Ansatz der einen Ohrmuschel zur anderen 26 cm, die 
Ohren normal gebildet, die Ziihne regelmaGig, das Gaumendach gut gewolbt. 

Die Bewegungen der Gesichtsmuskulatur geschehen prompt und kraftig, 
wenn auch etwas langsam, das Mienenspiel ist nicht schr lebhaft, der Gesichts- 
ausdruck etwas blode; die Zunge wird gerade herausgestreckt, ohne zu zittern und 
weicht nach keiner Seite hin ab, das Gaumensegel hcbt sich gut und gleichmaBig. 
Pfeifen kann Pat. noch nicht, erhat es noch nicht gelernt, „\veil er in alien solchcn 
Sachen sehr ungeschickt ist“. 

Die Sprache ist langsam, die einzelnen Wortc werden schr deutlich in einem 
einformigen Tonfall, durch kurze Pausen voneinander get remit, hervorgebraoht 
(Bradylalia nach KuBmaul). Das Sprcchcn strengt den Knabon an, und gelit 
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aus der Art der Sprache eine deutliche Verschwendung motorischer Impulse 
hervor. Das Kauen und Schlucken ist nicht erschwert. Die Augapfel sind gut ge- 
wolbt, keine Triibungen der Cornea sichtbar, die Pupillen reagieren in normaler 
Weise, die Augen werden leicht geoffnet und prompt geschlossen. 

Beide Augen sind ebensowohl bei voller Ruhe als auch, wenn Pat. dem vor- 
gehaltenen Finger mit den Augen nach alien Richtungen folgt, in einer sym- 
metrischen, regelmaBig oscillierenden Bewegung in horizontaler Richtung be- 
griffen. Beidersei tiger horizontaler Nystagmus. 

Bei Veranderung der Blickrichtung werden die angegebenen Bewegungen. 
eher etwas schwacher als starker. Die Exkursionsfahigkeit beider Bulbi ist in keiner 
Weise behindert Die Sehscharfe-ist, soweit sich das bei dem geistig etwas be- 
schrankten Knaben konstatieren laBt, normal, keinesfalls ein hoherer Grad von 
Sehstorung yorhanden. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergibt ein zwar 
blasses, aber sonst normales Bild des Sehnerveneintritts. Der iibrige Augen- 
hindergrund normal. Die Haltung des Kopfes ist eine etwas steife, leicht nach 
rechts geneigt, die Bewegungsfahigkeit in keiner Weise beschrankt, doch sind 
die Bewegungen des Kopfes langsam und ungeschickt. 

Die Muskulatur des Oberkorpers ist dem allgemeinen Korperbau entsprechend 
gut ausgebildet, die Kraft der Muskulatur gut, mit Sicherheit jede weitergehende 
Atrophie auszuschlieBen. Der Thorax ist etwas flach, Herz und Lunge gesund, 
die Wirbelsaule, leicht nach vorn gekriimmt, zeigt in ihrem Brustteil eine schwache 
Biegung von vorn nach links, im Lendenteil umgekehrt. 

Die oberen Extremitaten sind kraftig ausgebildet, der Knochenbau zeigt 
keine Abnormitaten, die Muskulatur kraftig, die Kraft derselben gut. 

Die Gelenke sind frei beweglich, samtliche Bewegungen geschehen jedoch 
langsam, ungeschickt und unsicher, ohne daB jedoch Zittem oder uncoordinierte 
Bewegungen bemerkbar waren. Die Geschicklichkeit des Pat. in kleinen Hand- 
griffen ist eine geringe und haben die Angehbrigen des Knaben es schon von Geburt 
an bemerkt, daB derselbe nicht so gut und sicher zuzugreifen vermag wie die 
anderen Kinder; was er aber einmal gut gefaBt hatte, hielt er auch fest, konnte 
aber nicht so gut damit spielen, es aus einer Hand in die andere nehmen, wie 
sonst die Kinder. Wenn der Knabe eine Nadel von einer glatten Unterlage auf- 
nehmen soli, so kann er das ganz gut, er greift nicht daneben, nur macht er es 
langsam und unsicher, es ist, als ob er es nicht recht gelernt habe, die oberen Ex¬ 
tremitaten gut zu gebrauchen. 

Bei geschlossenen Augen werden die Bewegungen der Arme nicht verandert, 
auch ist er bei passiven vorsichtigen Bewegungen, die mit denselben gemacht 
werden, uber die Lage und Haltung seiner Arme ganz genau orientiert. 

Sensibilitiitsstbrungen fehlen durchaus, auch lokalisiert Pat. prompt und 
richtig. 

Die mechanische, galvanische und faradische Erregbarkeit der Muskeln ist 
durchaus normal, die einzelncn Zuckungen schnell und kraftig. Der Triceps- 
sehnenreflex ist leicht hervorzubringen. 

Die Unterleibsorgane sind normal, Storungen in der Funktion des Verdauungs- 
kanals nicht vorhanden, dagegen soli die H anient leerung nach Aussage der Mutter 
des Knaben nicht immer ganz leicht vonstatten gehen, manchmal muB der Knabe 
liingere Zeit stark pressen, ein anderes Mai geht es wieder ganz schnell. 

Die unteren Extremitaten sind im Hiift- und Kniegelenk gebeugt, die Ober- 
sehenkel sind hart aneinander gepreBt und nur mit Anwendung auBerer Gew r alt 
voneinander zu entfernen. Die Knie in beinahe rechtwinkeliger Beugung lassen 
sich mit Anwendung einiger Gewalt fast ganz gerade strecken. Die FiiBe stehen 
in ausgesprochener Varo-equinus-Stellung, der linke starker als der rechte. Beide 
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FiiBe lassen sich mit Gewaltanwendung in eine zum Unterschenkel rechtwinklige 
Stellung bringen; eine weitere Beugung gelingt nicht infolge der starken Spannung 
der Achillessehne. 

Weder einzelne Zuckungen noch Dorsalklonus tritt bei diesen Bewegnngen 
auf, gleichgiiltig, ob dieselben briisk und plotzlich oder langsam und allmahlich 
ausgefiihrt werden, auch nicht, wenn man mittels Druck gegen die FuBsohlen 
die FiiBe liingere Zeit in rechtwinkeliger Stellung erhalt. 

Bei langsamer Streckung der Beine im Kniegelenk gelingt dieselbe unter 
Anwendung groBerer Gewalt leicht und gleichmaOig. Versucht man unter An- 
wendung groBerer Gewalt eine schnelle Streckung, so gelingt dieselbe im ersten 
Dritteile der Exkursionsbreite der Bewegung gleichmaBig und gut, dann vermehrt „ 
sich der entgegenstehende Widerstand, gibt dann plotzlich mit einem Ruck nach 
und der noch fehlende Teil der Streckung ist leicht zuriickgelegt. Mit dem Nach* 
lassen der auBeren Gewalt kehren die Gheder sofort, jedoch nicht schnellend in 
die alte Lage wieder zuriick. Die Muskulatur in beiden Beinen ist stark und kraftig, 
fiililt sich derb an und springen die gespannten Sehnen besonders an der Unter- 
seite des Kniegelenkes sehr deutlich hervor. 

Der groBte Umfang der rechten Wade betragt 19 cm, der linken 18,4 cm. 
Der Umfang der Oberschenkel 10cm(?), oberhalb der Patella rechts 27,0 cm, 
links 26,5 cm. Die mechanische, galvanische und faradische Erregbarkeit der Mus 
kulatur der unteren Extremitaten ist normal. 

Aktive Bewegungen der Beine hochst unbedeutend. Nur wenn Pat. auf dem 
Sofa lang hingestreckt liegt, gelingt es ihm, die Beine im Knie- und Huftgelenk 
langsam und mit groBen Anstrengungen zu beugen, und wenn man, um die Reibung 
der FuBsohle an der Unterlage aufzuheben, diese ein wenig hebt, auch wdeder 
zu strecken, jedoch langsam, und augenscheinlich unter groBen Anstrengungen. 
Aktive Bewegungen der FiiBe gar nicht moglich. Sensibilitats- und Lokalisations- 
storungen an den Beinen nicht vorhanden. 

Die Haut der Unterschenkel und FiiBe ist etwas blaulich verfarbt und fiililt 
sich kalt an. Das Kniephanomen ist beiderseits erhoht und nicht allein durch leises 
Klopfen auf die Patellarsehne leicht zu erzeugen, sondern auch durch Klopfen 
auf die Patella und das obere Dritteil der Tibia. Doch gelingt es nicht, durch 
8chnellere Reihenfolge der einzelnen Schliige Tetanus zu erzeugen. 

Das Achillesphanomen ist deutlich und leicht hervorzurufen. Wenn der Knabe 
sitzt, so beugt er den Oberkorper leicht vor und sitzt ohne Unterstiitzung unsicher. 
Die unteren Extremitaten sind gegeneinander gepreBt, die Unterschenkel gewohn- 
lich gekreuzt. Hingestellt, so daB er sich halten kann, steht er auf dem vorderen 
auBeren Rande der FiiBe und nur links gelingt es ihm mit auBerer Nachhilfe, mit 
dem vorderen Teil der Planta pedis aufzutreten. 

Gehen kann Pat. gar nicht; hebt man ihn so hoch, daB er mit den FiiBen 
den Boden beriihrt, so schiebt er, mehr durch Bewegungen des Rumpfes als durch 
die der Beine, diese langsam schleifend vor, ebenso wenn er an dem Sofa steht 
und an diesem sich halten resp. sich auflehnen kann. 

FaBt man das ganze Krankheitsbild zusammen, so findet sich horizontaler 
Nystagmus bilateralis, eine leichte Sprachstorung, eine Innervationsstorung der 
oberen Extremitaten und eine spastische Lahmung der unteren Extremitaten, 
ohne Atrophie, ohne Sensibilitatsstdrungen, mit erhaltener faradischer und gal- 
vanischer Erregbarkeit der Muskeln und gesteigerten Sehnenphunomencn. 

Die Entwicklung der Krankheit anlangend, so wurde der Knabe leicht und 
schnell geboren und war dem Anscheine nach ganz gesund, als er zur Welt kam. 
Dae erste, was bemerkt wurde, war der Nystagmus, der l / 4> Jahr nach der Geburt 
ganz allmahlich auftrat und sich in kurzer Zeit bis zur jetzigen Stiirke entwiekelte. 
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Dann bemerkten die Angehorigen, als das Kind anfing um sich zu greifen, 
also etwa im zweiten halben Jahre, daB seine Bewegungen ungeschickt waren 
und das Kind insbesondere die Beinchen nicht so gut bewegen konnte wie andere 
Kinder, sie nicht mit den Handen faBte, nicht mit denselben strampelte; er hielt 
die Beine meist ruhig in gestreckter Haltung, doch konnte er ganz kraftig damit 
stoBen, nur nicht sehr schnell. 

Als die ersten Gehvereuche mit dem Kinde angestellt wurden, zeigte sich 
bald, daB es die Beinchen nicht in seiner Gewalt hatte, und allmahlich im Ver- 
lauf des zweiten Jahres nehmen sie die geschilderte Stellung an. Erst mit Beginn 
des dritten Jahres lemte er am Sofa stehen, fiel aber sehr leicht um, konnte sich 
dann nur mit groBer Miihe mit Hilfe der Hande an einem festen Gegenstande 
auf rich ten und sich sehr muhsam, wenn auch noch etwas besser fortbewegen 
als jetzt, „viel anders war es aber auch nicht“. Das Sprechen lernte er im Laufe 
des zweiten Jahres so gut wie die anderen Kinder und sprach auch ganz natiirlich. 
Erst vom Ende des dritten Jahres an wurde die Sprache wieder schlechter und all¬ 
mahlich so wie heute. 

Geistig, glaubt Mutter und GroBmutter, sei der Knabe ganz normal gewesen, 
und nur dadurch, daB sich niemand um ihn gekiimmert habe, auch andere Kinder 
kaum mit ihm gespielt, etwas dumm geblieben. 

Jetzt macht er einen etwas schwachsinnigen Eindruck, kann nicht schreiben, 
nicht lesen und kennt die Zahlen nur bis 5 oder 6. Das Gedachtnis ist gut.“ — 
Ernst E. ist jetzt 33 Jahre alt und lebt bei seinen Eltern. 

2. Fall. 

Albert Br., der Onkel des Ernst E. Zur Zeit der Untersuchung durch 
Pelizaeus 28 Jahre alt. ,,Als dicser Knabe geboren war, bemerkte die Mutter 
sofort den Nystagmus, der dann bis zum 15. Jahre anhielt, dann allmahlich ge- 
ringer wurde und nur noch bei starkerer Erregung und Arstrengungen der Augen- 
muskeln eintritt. Als Pat., dessen iibriges Gebahren mit Handen und FiiBen 
genau so war wie bei Ernst, */ 4 Jahr alt war, fing er an, den Kopf in einer eigen- 
tiimlichen Weise regelmaBig hin und her zu bewegen, bis gegen das fiinfte Jahr, 
zu welcher Zeit die Bew r egungen allmahlich aufhorten. Es war nach dem Aus- 
spruch der Mutter „mit dem Kopf ganz dieselbe Geschichte wie bei den Augen 

Die Untersuchung des Kranken ergibt folgendes: Kraftig gebauter, eher groBer 
als kleiner Mann, von starkem Knochenbau und kraftig ausgebildeter Muskulatur. 
Kopfumfang 56, von Ohrmuschel zu Ohrmuschel 28 cm. Die Bewegungen der 
Gesichtsmuskeln, der Zunge, des Gaumens wie bei Ernst. Sprache fast ebenso, 
nur etwas langsamer und schwerfalliger. 

Bulbi folgen dem Finger gut nach, die Augen bewegen sich in horizontaler 
Richtung gleichmiiBig, auch wenn Pat. nach rechts oder links, oben oder unten 
sieht, wiihrend der ganzen Dauer der Untersuchung hin und her. Nach Angabe 
der Mutter soil die Bew'egung der Augen, wenn Pat. sich ganz ruhig verhalt und 
sich unbeachtet glaubt, nicht raehr vorhandcn sein. Der Kranke rutscht wahrend 
der Untersuchung unruhig auf scinem Stuhl hin und her, machte auch mit dem 
Kopfe eigentiimlicke, an Chorea erinnernde Bewegungen, doch soil das nach Aus- 
sage der Angehorigen nur Ausdruck seiner Verlegenheit sein. Die Muskulatur 
an den oberen Extremitaten ist kraftig ausgebildet, Pat. kann die Hande gut und 
schnell offnen und schlicBen, doch hat die Bewegung etwas Eigentiimliches und 
wird nicht ganz gleiclimaBig ausgefiihrt, sondern w r enn Pat. die Hand offnet, 
geschieht das zuerst langsam, und dann springen die Finger plotzlich mit einem 
Ruck auf, weit gespreizt und in Hyperextension. Bei irgendwelchen Verrich- 
tungen sind die Bewegungen der Hande langsam, tappend und unbeholfen. Wenn 
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Pat. z. B. Kartoffeln schalen soli, so nimmt er die Kartoffel langsam und krampf- 
haft in die Hand, ebenso das Messer in die andere und schalt dann langsam, vor- 
sichtig und mit Aufbietung unnotiger Kraft die Schale herunter. Kartoffel- 
sehalen und ganz grobe Naharbeiten sind fast die einzigen Leistungen, zu denen 
der Kranke brauchbar ist. 

Haut- und Muskelsensibilitat in keiner Weise gestort. 

Tricepssehnenreflex sehr deutlich und leieht hervorzurufen. Die mechanische 
Erregbarkeit der Muskeln gut. Die Stellung der Beine bei sehr kriiftiger Muskulatur 
und gespannten Sehnen ist genau dieselbe wie bei Pat. Ernst, jedoch sind die Beine 
noch schwerer zu strecken, die FiiBe kaum bis zum rechten Winkel zu beugen. 
Kniephiinomen wie bei Ernst erhoht. Sensibilitatsstorungen, trotzdem sicli die 
FiiBe und Unterschenkel wohl infolge ungeniigender Bekleidung und der Be- 
wegungslosigkeit eiskalt anfiihlen, gar nicht vorhanden. 

Dorsalklonus nicht zu erzeugen, doch gibt die Mutter an, daQ dann und wann, 
wenn Pat. in hochgradige Erregung kommt, die Beine anfingen, zu zittem und etwas 
zu hiipfen. Friiher, als der Kranke etwa 15—20 Jahre alt war, trat das Zittem 
auch wohl ganz von selbst ein. Geistig macht der Kranke den Eindruck eines 
schwachsinnigen Menschen, doch meint die Mutter, das sei nicht so schlimm, 
nur falle ihm das Sprechen schwer, er kenne auch eine Menge Worte nicht, aber 
verstehe alles recht gut. 

tjber Schmerzen irgendwelcher Art hat Pat. nie geklagt, war auch immer 
ganz gesund.“— Albert Br. starb im 52. Lebensjahr, also erst kurzlich. Er soli 
geistig sehr stark abgenommen haben. 

3. Fall. 

Albert St. ist ein Vetter des Albert Br. Er starb im Alter von 25 Jahren. 
Pelizaeus konnte liber ihn folgendes in Erfahrung bringen. „Bei diesem Kranken 
trat das Spielen der Augen — wie der Nystagmus von der Familie bezeichnet 
wurde — erst gegen das Ende des ersten Jahres auf, nachdem heftige Zahnkrampfe 
vorausgegangen waren. 

Er hatte an den Armen und Beinen dieselben Bewegungsstorungen wie der 
E., lemte nie laufen wie andere Kinder, konnte sich aber mit Hilfe eines Stockes 
bis zu seinem 10. Jahr etwa miihsam an den Hausem entlang zur Schule fort- 
bewegen, spater wrurde es genau so wie bei dem beschriebenen Kranken. Es war 
geistig geweekter als dieser, lemte in der Schule gut, lemte- sogar schreiben, wenn 
auch sehr muhsam und verlemte es spater ganz wieder. Die Entwicklung und 
spatere Veranderung der Sprache war genau wie bei E. 

Das Spielen der Augen verschwand gegen das 14. Jahr hin und trat nur 
noch selten auf: ob und wann es ganz aufgehort hat, ist nicht rnehr zu eruieren.* 4 

4. Fall* 

Carl Eick.... war das erste Familienmitglied, an dem die Erkrankung 
beobachtet wurde; er ist ein Onkel von Albert Br. und Albert St. Auch er 
war bereits im 32. Lebensjahre gestorben, als Pelizaeus die Familienanamnese 
aufnahm. Pelizaeus konnte folgende Angaben bei seiner Schwrester sammeln. 
Eick. zeigte genau dieselben Krankheitserscheinungen wie die schon geschil- 
derten Kranken und starb im 32. Jahre, woran, ist nicht mehr zu eruieren. Der 
Nystagmus war nach der bestimmten Aussage seiner Sclnvester schon bei der 
Geburt vorhanden und hat in unveriinderter Weise bis zum Tode fortgedauert. 

5. Fall. 

Carl H. ist der alteste Sohn unserer Gewahrsfrau, Frau IT., der Stamm- 
mutter samtlicher von uns gesammelten 7 Falle. Er ist ein Neffe des vorausge- 
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gangenen Falles und ein Vetter von 2 und 3. Er starb 23 Jahre alt. t)ber ihn 
wissen wir leider nur wenig. Dieser war wohl am schlimmsten von alien er- 
krankt. Nystagmus von der Geburt an bis zum Tode, geistig schwachsinnig, 
lernte nicht ordentlich sprechen, da er kaum angefangen hatte zu sprechen, als 
auch schon die Sprache eigentiimlich wurde, soli nicht ordentlich sehen konnen 
und war mit den Hiinden so ungeschickt, daB er kaum allein essen konnte. Die 
Ungeschicklichkeit der Arme nahm allmahlich zu, desgleichen die Sprachstorung. 


b) Die neu hinzukommenden, von mir gesammelten Falle. 

Es sind, wie ich bereits ofters erwahnt habe, 9 Kranke, 7 mann- 
lichen, 2 weiblichen Geschlechts, von denen 7 den unheilvollen Erbteil auf 
Frau H. zuriickfiihren miissen. 4 davon gehoren einem Familienzweig 
an, der Familie R. Unter diesen 4 befindet sich auch der autoptisch 
Untersuchte; je zwei Kranke, zwei Knaben, sind ebenfalls Geschwister, 
die Briider Ron. und W. Von drei Kindem ist den Eltem dieser 
kranken Geschwisterpaare nur eines gesund geblieben, das gesunde 
Kind ist j ede s m a 1 ei n Madc h e n. Es ist nicht unwichtig zu verfolgen, 
wie in der Nachkommenschaft der Frau H. die Erbkrankheit besonders 
gehauft auftritt. Frau H. hat 2 kranke Sohne und 6 kranke Enkel, 
also 8 kranke Nachkommen; nur in der Nachkommenschaft der Frau H. 
finden sich erkrankte Madchen und eine solche Haufung der Falle 
innerhalb eines Familienzweiges. Warum gerade die Deszendenz der 
Frau H. so schwer heimgesucht wird, haben wir nicht eruieren konnen. 

6. Fall. 

Otto H. Das jiingste Kind von Frau H., wurde in dem Jahre geboren, in 
dem Pelizaeus’ Veroffentlichung erschien. Frau H. berichtet uns iiber ihn: „Er 
war von Geburt ein schwaches Kind und von 10 Wochen an spielten die Augen.“ 

Auf meine Veranlassung hat ihn Herr Bezirksphysikus Schulz in St., dem 
ich fur seine Bemiihungen bestens danke, untersucht und folgendes berichtet. 

Anamnese: Beginn der Erkrankung */ 4 Jahr nach der Geburt. Lernte 
erst mit 5 Jahren sprechen, mit 7 Jahren sich an Kriicken fortbewegen, besuchte 
vom 9. Lebensjahr ab die Schule, blieb geistig zuriick und wurde nicht konfirmiert. 

Status: (Juli 1910) Starrer Gesichtsausdruck. Wahrend der Untersuchung 
lebhafter Nystagmus zu beobachten, Pupillen reagieren, Augen frei beweglich. 
Koine Knochendeformitaten. Sprache verlangsamt, sonst aber deutlich und ohne 
Storungen. Arme aktiv beweglich, bei passiven Bewegungen deutliche Wider- 
stande, besonders in den Unterarmen und Hiinden. Sehr starker Intentionstremor. 
Die unteren Extremitaten sind vollig gelahmt, auch die Zehen, die in leichter 
Plantarflexion sich befinden. Die Oberschenkel sind stark aneinander gepreBt, 
bci passiven Bewegungen begegnet man einem starken Widerstand, die Unter- 
schenkel sind in den Kniegelenken kontrakturiert, eine passive Beweglichkeit 
ist hier nur in beschranktem MaBe liemerkbar. Die FiiBe stehen in Equinusstellung. 
Die Patellarselinenreflexe sind lebhaft, Babinski und Cremasterreflex ist nicht 
auslosbar, Bauchdeckenreflexe felilen. Pat. kann nicht allein gehen und stehen. 
Die Sensibilitat zeigt keinerlei Stbrung. Blase und Mastdarm funktionieren normal. 
Die Intelligenz entspricht dem Alter des Kranken nicht. Er sitzt zu Hause, wo 
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er sich mit den jiingeren Neffen und Nichten unterhalt und zu leichter Hand- 
arbeit herangezogen wird. 

Der Augenhintergnmd konnte leider nicht untersucht werden. Pat. leidet 
an hochgradiger Myopie. 

Wir wollen zunachst als 7. Fall Otto R. betrachten, d. h. jenen 
Kranken, Enkel von Frau H. und Neffen von 5 und 6, dessen Gehim wir 
eingehend zu untersuchen Gelegenheit hatten. Ich gebe hier wieder, was 
ich teils durch die Mutter, teils dureh die Mitteilungen des behandelnden 
Kollegen zu sammeln Gelegenheit hatte, personlich habe ich Otto R. 
nicht gekannt. Ich besitze auch keine Bilder von ihm, nur zwei Rontgen- 
aufnahmen. Einer eingehenden neurologischen Untersuchung ist Otto R. 
niemals unterzogen worden. 


7. FaU. 

Otto R. war 20Jahre alt, als er einer Lungentuberkulose erlag. Er war 
das kleinste seiner Geschwister. Herm Kollegen Gaupp verdanke ich folgende 
Angaben: Korperlange 63 cm (nach Amputation der Oberechenkel), Kopfumfang 

49 cm (als Vergleichszahl eines gesunden 20 jahrigen Burschen kann man 54—56 cm 
betrachten). Bitemporaldurchmesser 9V 2 , Fronto-occipitaldurchmesser 14 x / 2 cm. 
Seine Korperlange mag ungefahr 1,10 m betragen haben bei einem Gewicht von 

50 Pfund. Als erste Krankheitszeichen wurden von der Mutter „Wackeln der 
Augen“ beobachtet, als Otto im4. Lebensmonat stand. Mit 3 / 4 Jahren setzte auch 
ein starkes Wackeln des Kopfes ein. Das Kind war niemals imstande, sich auf- 
zusetzen. Gehen und Stehen lernte es niemals. Das Zittem des Kopfes und der 
Augen verstarkten sich immer mehr. Die Beine sollen ganz „zusammengezogen“ 
gewesen sein, sie waren iiberkreuzt, die FiiBe verkriippelt. Er war sehr mager, 
konnte sich in seinen letzten Lebenjahren nicht mehr bewegen; es war ihm un- 
moglich, sich aufzurichten. Seine Sprache wurde im Laufe der Jahre unverstand- 
hch. In der ersten Kinderzeit konnte er ordentlich sprechen, nachdem er es mit 
2 Jahren gelemt hatte. Die Bewegungen der Arme waren ausfahrend und un- 
geschickt, so lange iiberhaupt die Arme in Bewegung gesetzt werden konnten. 
Da er nie eine Schule besuchen konnte, hat man niemals versucht, ihm Lesen 
und Schreiben beizubringen. Blodsinnig soil er nicht gewesen sein. Er kannte 
alle, konnte sich veretandlich machen, indem er durch Zeichen und Ausdrucks- 
bewegungen seine Wiinsche auBern konnte und die Worte anderer richtig zu 
deuten imstande war. Er sah gut und horte vorziiglich, der Gehorsinn war sogar 
auffallend scharf, wenn z. B. ein Gegenstand im Nebenzimmer fiel, konnte er 
genau angeben, wohin er gefallen sei. Besonders auffallend waren die Knochen- 
veranderungeto, die zu seinen Lebzeiten bereits beobachtet worden waren. Es 
handelte sich um eine eigenartige Mischung von Sprodigkeit und Weichlieit der 
Knochensubstanz. In den Knabenjahren war der eine Arm ohne nachweisbare 
Ureache gebrochen; im Marz 1902 muBte das rechte Bein abgenommen werden, 
1904 das linke; die Beine waren, wahrend das Kind im Bette lag, gebrochen, 
das eine anscheinend wieder ohne daB ein wahrnehmbarer Insult es getroffen hatte, 
das zweite, als die Mutter das Kind trockenlegen wollte. Im AnschluB an den 
Knochenbruch im Jahre 1902 entwickelte sich eine Gangran, die zur Amputation 
indizierte. Der Arzt, der die Operation ausfuhrte, konnte lediglich mit Hilfe 
einer Schere den Knochen oberhalb der Bruchstelle trenncn. Den Brii- 
chen der Extremitatenknochen ging eine ungemein starke Verbiegung der Knochen 
voraus. Zum Schutze lagen die Arme dauemd im Gipsverband; auch die Wirbel- 
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saule und das Becken sollen eigenartige Deformitaten geboten haben. Was wir 
xiber Otto R. wissen, ist leider nicht viel und es ware besonders viel daran gelegen, 
das kliniscbe Zustandsbild dem anatomischen Befund gegeniiberstellen zu konnen. 
Fiir den Ausfall werden wir einigermaBen dadurch entschadigt, daB alle, die 
Otto R. und seine Schwester Emma kannten, iibereinstimmend behaupten, Emma 
biete mit geradezu photographischer Ahnlichkeit die Krankheitserscheinungen 
ihres Bruders. Ein gleiches Urteil fallte der Arzt, der beide seinerzeit kennen 
gelernt hat. 

Kollege Gaupp hat zwei Radiogramme aufgenommen, die er mir giitig zur 
Verfiigung gestellt hat. Das eine gibt das Becken wieder, das andere den linken 
Unterarm, der gleichzeitig mit dem eines gesunden Mannes aufgenommen wurde. 
Auf diesem Bilde fallt uns zunachst die zwerghafte Entwicklung der Extremitat 
auf. Die Hand hat eine groBte Breite von 6,2 cm, die Entfemung vom Prozessus 
styloideus ulnae bis zur Kleinfingerspitze betragt 9 cm (die entsprechenden MaBe 
eines Gesunden sind: 10 resp. 16 cm). Die Lange des Unterarmes vom Ellbogen- 
gelenk zum Handgelenk miBt 15 cm zu 26 cm des Normalen. Die Verkurzung 
ist zum Teil durch eine hochgradige Kriimmung der Unterarmknochen bedingt. 
Das Rontgenbild zeigt eine Fraktur der Ulna ungefahr in ihrer Mitte; der Radius 
ist bis zur Frakturstelle zu verfolgen, an dieselbe tritt er heran, um dann voll- 
kommen zu verschwinden. Die Ulna liegt als ein ganz schmachtiges Gebilde 
(von 6 mm Breite, normale: 12 mm) langs des auBeren Randes des Unterarms. 
Oben am Olecranum miBt die Ulna 1,5 cm zu 3,2 cm des Gesunden. Von der unteren 
Halfte des Radius ist keine Spur mehr vorhanden, ebenso sind samtliche Hand- 
wurzelknochen im Rontgenbild bis auf kleine Spuren in der Metakarpalgegend 
verschwunden. Die Metakarpalknochen sind stark atrophisch. Der Schwund 
der Knochen laBt sich aller Wahrscheinlichkeit nach auf zwei verschiedene Vor- 
gange zuruckfiihren, zum Teil auf eine Aplasie, zum Teil auf Atrophie, die zu 
einem Schwund der Knochensubstanz gefiihrt hat. 

Das Becken des Otto R. hat ein sehr merkwiirdiges Aussehen — es ent- 
spricht in seiner Konfiguration jenen Bildem, die wir ab und zu in den Frauen- 
kliniken kennen lemen und das als „zusammengeknicktes, osteomalacisches Becken 4 * 
bezeichnet wird. In seinen Durchmessem ist es stark verkleinert. Die Entfemung 
von einer Spina ossis ilii zur anderen betragt 19 cm (dieselbe Entfemung beim 
normalen Mann etwa 35 cm). Durch den Druck der Schenkelkopfe ist das 
Becken seitlich hochgradig zusammengeschoben, so daB den Pfannen gegeniiber 
die Entfemung beider Beckenschaufeln nur mehr 5 cm betragt; dadurch daB 
Otto R. immer lag, hat der Druck des Rumpfes die Wirbelsaule nicht in hoherem 
Grade nach innen gepreBt, so daB der Langsdurchmesser noch relativ groB erscheint, 
immerhin ist die bekannte Y-Figur des osteomalacischen Beckens deutlich er- 
kennbar. — Die Oberschenkelkopfe stehen ungleich hoch, die Gelenkkugeln sind 
breit und groB (rachitische Veranderung), der sehr schmale Schaft ist von groBen 
Hohlen durchsetzt (Osteoporose). Der linke Femurkopf sitzt iiber seiner Pfanne; 
der ganze obere Teil des linken Femur ist kleiner als der des rechten. (Unterhalb 
der Trochanteren betragt der Durchmesser rechts 3 cm zu 2 cm links). 

Die Fa lie 8, 9 und 10 sind Geschwister des Otto R. Die El tern R. sind 
korperlich durchaus gesunde Personen. Der Vater ist ein kraftiger, niichtemer 
Mann, der als Aufseher in einer Fabrik tatig ist. Die Mutter R., der sich unser 
Interesse zuwenden muB als Mittelglied zwischen unseren Fallen und den Peli- 
zae us bekannt gewordenen, ist eine kleine untersetzte, kraftige Frau von gesundem 
Aussehen. Sie neurologisch zu untersuchen, hat*? ich keine Veranlassung gehabt, 
sie klagt iiber keinerlei organiseh-nervose Stbrung. Nur wird sie ab und zu von 
Kopfschmerzen keimgesucht, die aber nicht den Charakter der Migrane annehmen. 
Sie selbst schildert sich als eine nervose, leicht erregbare angstliche Person. 
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Frau R. ist eine kiuge, gewandte Frau, vermag sehr gut iiber die traurigen 
Beobachtungen, die sie an ihren Kindem gesammelt hat, Auskunft zu geben. 
Sie hat mit besonderem angstlichen Interesse die ereten Lebensmonate ihrer 
Kinder verfolgt. Sie hat ihre Kinder in der aufopferndsten Weise verpflegt; welche 
Anspriiche die Pflege der zum Teil vollig hilflosen Kinder an sie stellte, wird man 
bald erkennen. Jedes neu hinzugekommene Kind brachte neue Lasten. In ver- 
standiger Weise entschloB sie sich endlich dazu, nur die am schwersten betroffenen 
Kinder dauemd bei sich zu Hause zu lassen — Otto und Emma, wahrend die zwei 
leichter erkrankten und bildungsfahigen in Versorgungsanstalten untergebracht 
worden sind. Es gehort offenbar zur Familientradition, die sich auch von Geschlecht 
auf Geschlecht forterbt, daB die kranken Kinder stets der hauslichen Pflege iiber- 
lassen bleiben; keiner der Kranken war bisher in einer Anstalt untergebracht 
und alle starben im Kreise ihrer Familie. — Frau R., die wir als eine gute Be- 
obachterin bezeichnen miissen, hat wiederholt uns gegeniiber betont, wie die Ent- 
wicklung der Erkrankung ihrer Kinder in durchaus gleicher Weise sich abgespielt 
hat, sowohl was den Beginn im 3.—4. Lebensmonat, als die ersten Erecheinungen 
anbetrifft, die im „Wackeln“ der Augen und des Kopfes bestehen. Spater, wenn 
die Kinder anfangen sollen, zu stehen oder zu gehen, wird bei alien eine groBe 
Schwache der Beine beobachtet. Das sind die ereten, all den erkrankten Kindem 
gemeinsamen Erecheinungen, die die spatere unheilvolle Entwicklung ankiindigen. 
Die Bedeutung dieser Vorboten kannte die Frau, wie sie uns selbst angab, aus 
ihrer Familie, namentlich aus der Erzahlung der Mutter, sehr wohl. — Frau R. 
hat, wie man dem Stammbaum entnehmen kann, zwei kranke Briider (Fall 5 und 6), 
3 Schwestern sind verheiratet, die eine davon, Frau Ron., ist die Mutter zweier 
kranker Kinder (Fall 11 und 12). 


8. Fall. 

Anna R., geboren am 29. Januar 1884 (zurzeit also 26 Jahre alt). Sie 
befindet sich im Diakonissenhaus in Schwabisch-Hall, in das sie im Jahre 1902 
aufgenommen wurde. Vorher war sie im Bruderhaus in Reutlingen untergebracht. 
Nach Angaben der Mutter konnte sie als kleines Kind nur dann sich aufrechthalten 
und fortbewegen, wenn sie sich mit den Armen festhalten konnte; mit 4 Jahren 
gab man ihr eine Maschine, mit deren Hilfe sie aufrecht stehen und sich muhsam 
fortbewegen konnte. Wenn sie sich mit den Armen an der Kante des Tisches, am 
Stiegengelander oder langs der Wand festhalten konnte, bewegte sie ihre Beine in 
eigenartiger Weise. Die Beine wurden hoch hinaufgezogen mit schleudemder Be- 
wegung. Die Beine iiberkreuzten sich bei diesen Gehversuchen haufig. Vom 
4. Jahre an wurden die Bewegungen weniger ausgiebig, die Beine steif und die 
FiiBe verkriippelt (offenbar stellten sich zueret die Ataxien, dann die Paresen und 
schlieBlich die Spasmen ein). Sobald sie die Hande loslieB, fiel sie um, die FiiBe 
waren nicht imstande, die Last des Korpere zu tragen und knickten ein. Wenn 
sie sich ins Bett legen wollte, half sie mit den Armen nach, indem sie die Beine 
nacheinander passiv ins Bett brachte (das gleiche Verhalten hat auch der Sohn 
Fritz geboten, bevor die Steifheit der Beine sich einstellte). War sie einmal zu 
Boden gefallen, so hatte sie die groBten Schwierigkeiten, sich wieder in die Hohe 
zu richten. Sie ging in die Schule, kam aber nicht mit und hat nur weniges gelemt. 
Die Sprache war „recht“. Das Wackeln des Kopfes und der Augen sei in den 
Jugendjahren deutlich sichtbar gewesen, bei den Versuchen, naeh etwas zu langen, 
sei sie sehr ungeschickt gewesen und habe viel daneben gegriffen. Sie babe wieder 
viel von dem verlemt, was ihr muhsam in der Schule beigebraeht worden sei. Sie 
sei reinlich und gutartig gewesen. 

Wir haben die Anna R. im Jahre 1909 in Hall aufgesueht und untersucht. 

4* 
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Ein arztliches Zeugnis vom Mai 1902 entwirft folgendes Bild von ihr: „Sie 
ist korperlich maBig entwickelt und zurzeit in gutem Emahrungszustand. Die- 
selbe ist an beiden Beinen fast lahm, so daB sie nur mit Unterstiitzung gehen 
kann. Zu Arbeiten ist sie nicht zu gebrauchen, da sie kaum stricken kann. Die 
Geisteskriifte sind schlecht entwickelt. Das Gedachtnis ist schlecht. Sie hat keine 
Schule besucht (vgl. dagegen die Angaben der Mutter), kann nicht schreiben, 
nicht lesen, nicht rechnen, hat von Religion kaum einen Begriff. Sie versteht die 
einfachsten Dinge nur unsicher und ist geistig so weit entwickelt wie etwa ein 
7jahriges Kind. Zurzeit kann die Anna R. ohne fremde Beihilfe nicht bestehen." 

Wir lemten in der Anna R. eine kleine Person mit starrem Gesichtsausdruck 
kennen. Ihr Alter nur sehatzungsweise anzugeben, wdirde schwer fallen. Sie ist 

sehr freundlich und zugang- 
hch, versteht einfache Auf- 
forderungen gut und be- 

^ gleitet alle ihre Antworten 

mit einem eigenartigen star- 
ren Lacheln, das man am 
besten mit dem Worte 


legenheit, an einer wand 
oder an der Tischkante sich 
festzuhalten, so schiebt sie 
sich vor, indem sie den Ober- 
korper mit Hilfe der Arme 
fortbewegt und die unbeweg- 
lichen Beine nachschleift. 
Wird der Oberkorper auf- 
recht gehalten, so stellt sie 
sich auf ihren linken Metatarsus, wahrend die Zehen nach riickwarts gebracht 
werdcn, rechts tritt sie in normaier Weise auf. 

Die Korperliinge betragt 136 cm, das Gewicht 41 kg. Schadelmasse: fronto- 
occipitaler Umfang 51,5; mento-occipitaler Unifang 60 cm. Sie wird seit Jahren 
menstruiert. Es besteht hochgradige Kvphoskoliose mit nach links gerichteter 
Konkavitat. Die Riickenmuskeln der rechten Seite sind bretthart gespannt, links 
ist die Muskulatur sehr schwach ausgebildet. Die Rippen rechts sind entsprechend 
deformiert, links beriihren sich Spina iliaca anterior und unterer Rippenbogen 
nahezu. 

Am auffallendsten ist die Verkriippelung der unteren Extremitaten. Die Beine 
sind bciderseits sehr diinn. Wadenumfang links = 10 cm, rechts =16 cm. Hoch- 


Fig. 26. Anna R. 
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gradige spastische Adductionsstellung der Oberschenkel, selbst bei Anwendung 
groBer Gewalt lassen sie sich nicht auseinanderziehen. Die Kniee sind fest an- 
einandergedriickt, so daB die flache Hand kaum durchzupressen ist. Das linke 
Bein laBt sich im Hiiftgelenk etwas beugen und strecken; rechts besteht ein un- 
uberwindbarer fedemder Widerstand, bei Bewegungsversuchen geht das ganze 
Becken mit. Hebt man das eine Bein iiber das andere, so iiberkreuzen sich die 
Beine, indem das linke unter das rechte federt. Willkiirlich ist keinerlei Bewegung 
in den unteren Extremitaten moglich. Passive Beugung und Streckung des Unter- 
schenkels im Kniegelenk ist moglich, dabei verspiirt man einen sehr heftigen 
Widerstand so lange, bis der Unterschenkel in einem rechten Winkel zum Ober¬ 
schenkel gestellt ist, die weitere Flexion gelingt spielend. Die passiven Bewegungen 
sind absolut schmerzlos. Links ist die zu iiberwindende Resistenz im Beginne 
der Bewegung groBer als rechts. Die FiiBe und das untere Drittel der Unter¬ 
schenkel sind tief blaurot und fiihlen sich eiskalt an. Der linke FuB zeigt starke 
Yeranderung. Er steht in hochgradiger Equino-varus-Stellung. Der linke contrac- 
turierte FuB ist in seiner fixierten Stellung aktiv und passiv unbeweglich. Es hat 
sich ailmahlich eine Schwiele am FuBrucken ausgebildet, da Pat., wenn sie sich 
festhalt, auf demselben sich aufstiitzt. Der rechte FuB ist passiv im Talo-crural- 
Gelenk beweglich, allerdings nicht so ausgiebig wie bei Gesunden. — Die Rontgen- 
aufnahme des linken FuBes (wir verdanken dieselbe der liebenswiirdigen Be- 
miihung des Herm Dr. Durr, dem wir fur alle seine freundliche Unterstiitzung 
zum groBten Danke verpflichtet sind), zeigt die typische Verkriippelung des 
Pes-equino-FuBes, die FuBwurzelknochen zeigen leichte Atrophien, die Rohren- 
knochen keine ausgesprochenen Veranderungen. 

Die Muskeln sind an den unteren Extremitaten, besonders links, in ihrem 
Umfang stark reduziert, ohne jedoch vollig geschwunden zu sein. 

Der Patellarsehnenreflex ist rechts sehr lebhaft, links laBt die spastische 
Streckung die Priifung nicht 2u. Bei Beklopfen der Sehne wird das ganze Bein 
mit erschiittert. Babinski besteht beiderseits in sehr lebhafter Weise; es stellt 
sich beim Bestreichen der FuBsohlen ein formlicher Tetanus der groBen Zehe ein, 
nachdem dieselbe zunachst langsam sich dorsalwarts bewegt hat, dabei wird der 
ganze rechte FuB unter lebhaften, absetzenden Bewegungen in die Hohe gezogen. 
Die langsame und anhaltende Dorsalflexion der groBen Zehe ist auch an dem 
hochgradig deformierten linken FuB nachweisbar. 

Setzt man die Kranke auf die Kante des Tisches, so hangen die Beine nicht 
herunter, sie stehen, wenn auch leicht in alien Gelenken flektiert, weit vom Tische 
ab. Der linke FuB hangt auch nicht herunter, sondem ist etwas nach auf warts 
gerichtet. 

Willkiirliche Bewegungen der Bauchmuskulatur konnen nicht ausgefiihrt 
werden; die Kranke kann die Bauchpresse nicht anwenden. Bei der Atmung be- 
wegen sich die Bauchdecken nur sehr wenig mit. Die Bauchdeckenreflexe fehlen. 
Pat. ist e9 unmoglich, aus der Riickenlage sich zu erheben; auch fallt sie passiv 
zuriick, wenn sie sich langsam ohne Unterstiitzung durch die Arme nieder- 
legen soli. 

Uber den iibrigen neurologischen Status laBt sich folgendes berichten. 

Die Augen konnen nach alien Richtungen gut bewegt werden; doch kann 
eine einmal eingenommene Endstellung nicht liingere Zeit hindurch behauptet 
werden. In den Endstellungen tritt leichter horizontaler Nystagmus ein. Die 
Pupillen sind gleich groB, die Reaktion derselben nach jcder Richtung bin prompt. 

Die Zunge ist auffallend lang und schmal, frei beweglich. 

Die Facialisinnervation ist gut, nur fallt auf, daB die Bewegungen ruckartig 
erfolgen in dem Sinne, daB Pat. eine Zeitlang braucht, bis sie die gewiinscbte Fe* 
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wegung in Gang setzen kann, und die begonnene Bewegung zuerat langsam und 
dann schneller ausgefiihrt wird. Der Gaumen ist stark gewolbt, die Zahne sehr 
defekt. Der Kopf wird leicht nach links gesenkt getragen. Leichter Tremor des 
Kopfes, namentbch in der Erregung. — Die Spracbe ist sehr langsam, monoton; 
kein Skandieren und Silbenstolpem. 

An den oberen Extremitaten sind keine Atrophien zu bemerken. Die rohe 
Kraft scheint links groBer zu sein als rechts. Ebenso sind die Armreflexe ungleich 
und links lebhafter wie rechts. Wahrend der Untersuchung fallt ein feinschlagiges 
Zittern des rechten Unterarmes auf. 

Fordert man die Kranke auf, die Spitzen der beiden ausgestreckten Zeige- 
finger in der bekannten Art zur Beriihrung zu bringen, so beobachtet man, wie die 
Bewegung selbst bis zur Beriihrung gut ausgefiihrt wird, sobald aber die Finger- 
spitzen aneinander gekommen sind und die Bewegungen aufhoren sollten, stellt 
sich eine groBe Unruhe ein, die durch ausfahrende ruckartige, liber das Ziel hinaus- 
schieBende Bewegungen ausgezeichnet ist. Die Beriihrung der Nasenspitze kann 
mit der linken Hand prompt ausgefiihrt werden, mit der rechten dagegen schlecht, 
indem abermals die oben beschriebene Unruhe und Ataxie einsetzt, sobald die 
Fingerspitze an die Nase herangekommen ist. — Mit der rechten Hand werden 
Gegenstande ungeschickter aufgelesen und aufgefangen als mit der linken. Die 
Kranke erzahlte unaufgefordert: „Wenn ich essen tu, da muB ich zittern mit der 
rechten Hand." Soil Pat. ein voiles Wasserglas an den Mund fiihren, so tritt sehr 
starkes Schwanken ein erst in dem Augenblicke, in dem die zufiihrende Hand 
den Mund beinahe erreicht hat. Das Schwanken ist so stark, daB der groBere 
Teil des Inhaltes des Glases verloren geht. Die rechte Hand erweist sich dabei 
wieder ungeschickter als die linke. 

Eine Storung der Sensibilitat, der Tatigkeit von Blase und Mastdarm lieB 
sich nicht nachweisen. Die inneren Organe sind gesund. 

Die Priifung der Lageempfindung ergab auch fiir den linken FuB keinerlei 
Storung. 

Der Augenhintergrund ist von einem Spezialisten [Herm Dr. Reinhardt- 
Stuttgart 1 )] untersucht warden. Der Befund war folgender: „Rechts: Papillen 
scharf begrenzt, temporal etwas blaB, jedoch in physiologischen Grenzen. Es be* 
steht eine physiologische Exkavation. An den GefaBen fallt eine etwas schlechte 
Fiillung der Arterien auf, Venen norma)kali brig. Es findet sich keine Einschei- 
dung an den GefaBen. Die Maeulagegend ist ohne Besonderheiten, kein aus- 
gcsprochener Fovealreflex. In der ganzen Peripherie findet sich nirgends eine 
pathologische Veranderung. 

Links sind ebenfalls die Papillengrenzen scharf, die Farbung derselben etwas 
lebhafter rdtlich als rechts; physiologische Exkavation. Der Zustand der GefaBe 
entspricht genau dem des rechten Auges. Auch an diesem Auge finden sich weder 
in der Gegend der Macula noch in der Peripherie irgendwelche pathologische Ver- 
anderungen. 

Soweit die Sehpriifung durchfiihrbar war, muB die Sehscharfe als nicht wesent- 
lich herabgesetzt betrachtet werden. Eine Gesichtsfeldeinschrankung lieB sich 
nicht feststellen.“ 

Zur Beurteilung des Status psychic us der Anna R. fiige ich noch einige 
Bemerkungen zu. — Anna weiB, wann sie nach Hall gekommen ist. Die Namen 
ihrer Geschwister vermag sie anzugeben; es ist ihr auch bekannt, daB ihr Bruder 
Otto gestorben ist, wann dies geschehen, weiB sie nicht. Die Emma habe sie seit 
6 Jahren nicht gesehen. Die Frage nach der I)auer ihrer jetzigen IJrkrankung 

*) Fur seine freundlichen Bemiihungen mdchte ich ihm auch an dieser Stelle 
listens dan ken. 
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wird mit „immer“ beantwortet. Sie habe nie selbetandig laufen konnen. Auch 
Zittem habe sich eingestellt — dabei demonstriert sie ihre rechte Hand. DaB 
Kopf und Augen zitterten, ist ihr nicht bekannt. Gesprochen habe sie immer 
gut, nur etwaa langsam. — Lesen konne sie nicht, weil sie es nie gelemt habe. 
Mit der rechten Hand konne sie nur auf Tafeln schreiben, weil sie so zittere. (Schrift- 
probe: s. Fig. 29, (2.2 = ?) 4; (4 +4?) 8. Die Aufgaben 11—7, 18: 2 bleiben 
unbeantwortet. (Hauptstadt von Wiirttemberg?) „Goppingen“ (in Goppingen 
ist Anna geboren, dort wohnen auch heute noch ihre Angehorigen). Den Arzt 
kennt sie nur bei seinem Vornamen, die Schwester heiBe „Schwester“. (Wie sieht 
eine Kuh aus?) Sie kann dieselbe nicht beschreiben, obwohl sie solche bereita 
gesehen hat, wie sie angibt. (Wie sieht ein Hund aus?) „Schwarz und oft weiB, 
vier Heine, ein Schwanz.“ (Wozu braucht man den Hund?) Kann es nicht sagen. 
(Wieviel Finger?) „Zehn“. (Wieviel Zahne?) „ZweiunddreiBig“. 

Von ihrer Umgebung wird sie als freundlich, zuganglich, heiter, gesellig be- 
schrieben. Sie zeige Lust zu Beschaftigung, sei dankbar, anhanglich. Sie konne 
etwas nahen und stricken. 


9. Fall. 

Fritz R., geboren am 26. November 1888, ist das vierte Kind der Frau R. 
Die Krankheit hat sich bei ihm insofem in milderer Form entwickelt, als 
sie fast ausschlieblich die unteren Extremitaten in Mitleidenschaft gezogen hat. 
AUerdings finden sich auch noch andere Storungen, sie sind aber praktisch fiir 
den Kranken bedeutungsloser. Geistig ist Fritz offenbar ganz intakt. 
Ich habe ihn im Bruderhaus in Reutlingen, wo er untergebracht ist, aufgesucht 
und spater einmal in der Klinik in Tubingen einige Tage beobachtet und unter- 
sucht. — t)ber die korperliche und geistige Entwicklung des Fritz erfuhr ich 
durch die Mutter folgendes: Auch bei Fritz fing die Erkrankung mit etwa x / 4 Jahr 
geradeso wie bei Otto und Anna mit Kopf- und Augenwackein an, „die Augen 
zitterten furchtbar“, das besserte sich allmahlich. Er war geistig regsam, lemte 
ordentlich. War bis zum 8. Lebensjahr bei der Mutter, dann in verschiedenen 
Krankenhausem untergebracht. Im Bruderhaus wird er mit Stuhlf lech ten und 
Kartonnagearbeit beschaftigt. Mit seinen Leistungen und Betragen ist man all- 
gemein zufrieden. Er wird als bescheidener, liebenswiirdiger, anspruchsloser junger 
Mann geschildert. Selbstandig gehen konnte er niemals; in der friihesten Jugend- 
zeit soli er fiir kurze Zeit auch stehen gekonnt haben. Seine Fortbewegung ge- 
schah in ganz der gleichen Weise wie sie uns von der Anna geschildert wird und 
ich weise auf die betreffenden Angaben hin. 

Die korperliche Untersuchung ergibt folgendes. — Gut entwickelter junger 
Mann mit kraftiger Muskulatur und von gesunder Gesichtsfarbe. Horizontaler 
Schadelumfang 55 cm. An den Augen fallt ein auch in der Ruhelage von Zeit zu 
Zeit sich einstellender Nystagmus auf, der einen rotatorischen Typus besitzt. 
W r enn die Bulbi langere Zeit in seitlicher Endstellung fixiert gehalten werden 
sollen, verstarkt sich der Nystagmus erheblich. Die Augenmuskeln funktionieren 
gut. Pupillen reagieren prompt. Der Augenhintergrund wurde von Herm Prof. 
Fleischer (Augenklinik) untersucht 1 ). Der Befund war folgender: „Verdachtige 
Papillen, indem die temporalen Halften blaB sind. Es besteht aber Myopie (ca. 
5 D) und Astigmatismus mit temporaler Dehnungssichel und entsprechend ver- 
zogener Exkavation. Dadurch ist die Entscheidung, ob eine pathologische Blasse 
der Papille oder nur eine durch die Verzichung der Exkavation bedingte WeiB- 
farbung der temporalen Halfte vorliegt, sehr schwer. — Es kommen derartige 

l ) Ich danke dem Herm Kollegen auch an dieser Stelle nochmals fiir seine 

freundlichen Bemiihungen. 
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Papillen jedenfalls auch bei vollig normalen Leuten und normaler Funktion vor. 
Das Sehvermogen ist herabgesetzt, aber Farben werden zentral gut erkannt.“ 
Der Gesichtsausdruck bietet etwas Starres, Maskenhaftes. Auch auf dem 
beigefugten Portrat kommt die eigenartige Starre bereits zum Ausdruck. Diese 
Starre lost sich nur langsam, wenn der Kranke spricht oder seine Gesichtsmuskula- 
tur bewegt. Die Bewegungen erfolgen ungemein langsam und absatzweise. Dies 
tritt deutlich zutage, wenn der Kranke zum Pfeifen aufgefordert wird; alle die 
Muskelkombinationen, die dazu notwendig sind, werden allmahlich eine nach der 
anderen gewissermaBen erst vorgesucht und ausgefuhrt. Die Bewegung als Ganzes 
kommt aber schlieBlich ohne jede Storung zustande. Ebenso verhalt es sich bei 



Fig. 27. Fritz R. 

seitlichen Zungenbewegungen: sie erfolgen in langsamem Tempo, zwischen einer 
Bewegung und der anderen schiebt sich eine langere Pause ein, als seien diese 
Bewegungen nur nach tlberwindung groBerer Widerstande moglich. Auch bei 
der Ausfuhrung willkurlicher Drehungen der Bulbi wird die Erschwerung der 
Bewegungsfahigkeit deutlich sichtbar. — An der Wirbelsaule und dem Brustkorb 
sind Deformitaten vorhanden: Skoliose der Wirbelsaule, starke Einziehungen und 
Verbiegungen der Rippen beiderseits in der Gegend der unteren Thoraxapertur. — 
Die Muskeln des Rumpfes, Bauches und der oberen Extremitaten sind sehr gut 
entwickelt. Geringer Tremor manuum in der Ruhe, bei Intensionsbew r egungen 
leichter Grad von Ataxie, zeitweise soil nach Angaben des Kranken die Unsicher- 
lieit in den Hand- und Armbewegungen sich verstarken. Aus der Riickenlage ver- 
mag sich Fritz R. nicht in die Hdhe zu bewegen. 

Die auffallendsten Storungen bieten die unteren Extremitaten. Die 
Beine scheinen gut entwickelt (s. Abbildung), die Muskulatur fiihlt sich hart an. 
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Fettpolster ist reichlich vorhanden, die Haut der Unterschenkel und FiiBe ist 
blaulich verfarbt und fiihlt sich ungemein kiihl an. Cyanose und Abkiihlung 
der Haut erstrecken sich bis zu den Knien. Beide untere Extremitaten sind 
vollig gelahmt. Die aktive Beweglichkeit ist in alien Gelenken aufgehoben. — 
Es handelt sich um eine spastische Liihmung. Die Oberschenkel stehen in Adduk- 
tionsstellung, ein passives Auseinanderspreizen ist nur unter Anwendung groBer 
Gewalt moglich, laBt diese nach, so federn die Oberschenkel formlich in ihre alte 
I-age zuriick. Die Knie sind aufeinandergepreBt, das linke iiber das rechte; die 
Unterschenkel stehen zu den Oberschenkeln in leichter Flexionsstellung, einer 
passiven Streckung der Unterschenkel stellen sich uniiberwindbare Widerstande 
entgegen, wahrend die Beugung nach t)ber- 
windung eines ziemlich kraftigen Wider- 
standes moglich ist. 

Der Widerstand, dem entgegengear- 
beitet werden muB, begleitet nicht die 
ganze Exkursion der passiven Beugung, 
sondem ist nur zu \ 3 der zuriicklegbaren 
Bewegungen fiihlbar, um plotzlich nachzu- 
lassen. Die FiiBe sind in Equinusstellung, 
die Zehen beriihren den Boden. Die FiiBe 
sind in den Gelenken passiv in alien 
Richtungen beweglich, Bauchdecken- und 
Cremasterreflex konnten nicht ausgelost 
werden. Es besteht FuBklonus, deut- 
licher Babinski beiderseits, der Oppen- 
heimsche Reflex ist gut entwickelt. All die 
genannten Reflexe versagen aber schnell, 
nachdem sie einige wenige Male ausgelost 
worden waren. 

Die Priifung der elektrischen Errcg- 
barkeit von Muskeln und Nerven der 
unteren Extremitaten zeigte keinerlei pa- 
thologischen Refund. 

Tast-, Schmerz-, I^ageempfindung sind 
am ganzen Korper ungestort. 

Blase und Mastdarm funktionierengut. 

Der junge Mann weist psychisch 
durchaus keine Storungen auf. Die Kennt- 
nisse, iiber die er verfiigt, entsprechen vollkommen seinem auBeren Bildungs- 
gang. Von einem Riickgang seiner psychischen Leistungen kann nicht die Rede sein. 

Auffassung und Gedachtnis sind recht gut, seine Umgangsformen sind sehr 
korrekt. Wir fiigen eine Schriftprobe bei. 

Man \%nrd mir zugeben, daB auch die Schrift etwas Starres und Ungeschicktes 
verrat, das mit dem iibrigen Bildungsgrad des Fritz einigermaBcn kontrastiert. 
Vor allem fallt die UnregelmaBigkeit in der Fiihrung der Feder auf; in dem ,,F“ 
und ,,R“ verrat sich auch ein leichter Tremor. Die Schriftziige der Anna und des 
Fritz besitzen manche Ahnlichkeit. 

Der nachste Sohn der Frau R. ist der jetzt 19jahrige August. Er ist das 
einzige iiberlebende, korperlich wie geistig vollig gesunde Kind. 
August hat mit gutem Erfolge eine Mitteischule besucht und ist zurzeit in einer 
Bank angestellt. Er muB als ein sehr begabter intelligenter junger Mann gelten. 
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Er war stets der Primus in der Klasse. Auch korperlich ist er sehr gut entwickelt 
und vollkommen intakt. Seine Gesichtsziige sind lebhaftund frei. Die 
einzige Stoning konnte in einer leichten Facialisschwache der einen Seite erblickt 
werden. Nystagmus besteht nicht. Die Reflexe, soweit ich sie priifen konnte, 
sind in normaler Ausdehnung vorhanden. Im Tumen war August stets sehr 
geschickt, ausdauemd und leistungsfahig. Von Ataxien sind keine Spuren vor¬ 
handen, er hatte bei der Anfertigung von Zeichnungen niemals Schwierigkeiten. 







10. Fall. 

Die zur Zeit der ersten Untersuchung 13jahrige (jetzt lGjahrige) Emma R. 
ist die jiingste und am starksten Erkrankte von den uberlebenden Kindem. Ihr 
Status interessiert uns besonders auch deshalb, weil er, wie wir bereits erwahnt, 
mit dem des Otto die groBte Ahnlichkeit besitzen soil. 

t)ber Emma berichtet die Mutter, die ihr hilfloses Kind zu Hause mit auf- 
opfemder Geduld versorgt, folgendes: 

Bei der Geburt sah Emma ganz normal aus und bewegte sich wie ein gesundes 
Kind. Die Geburt verlief wie bei alien ihren anderen Kindem in naturlicher Weise, 
ohne daB Kunsthilfe herangezogen zu werden brauchte. Mit 4—5 Monaten stellte 
sich das „Augenzittem“ ein, das „Kopfwackeln“ zeigte sich erst spater, als das 
Kind 3 / 4 Jahr alt war. Das Kind konnte niemals sich aufsetzen oder hinstellen. 
Im Verlauf der Erkrankung konnten die Beine, die zunachst noch nicht gekriimmt 
waren, nicht mehr bewegt werden, seit etwa 5 Jahren sind sie „zusammengezogen“. 
Schon sehr friihzeitig hatte die Mutter bemerkt, daB die FiiBe in lebhaftes Zittem 
(Klonus) gerieten, wenn man gegen die Sohle driickte. Emma ist immer unrein- 
lich gewescn, da man sie nicht auf die Schiissel setzen konnte. Erst mit 7 Jahren 
fing sie an, Sprechversuche zu machen, verstehe aber gut, was man zu ihr sage. 
Blodsinnig sei das Kind nicht, wenn auch beschrankt. Sie kennt die Leute ihrer 
Umgebung, verlangt zu essen, wenn sie Hunger hat. Sie kann nicht aus der Tasse 
trinken, weil alles wieder aus dem Munde herauslauft (nicht aus der Nase!); sie 
kann schlecht nach etwas fassen. — Man hat niemals den Versuch gemacht, ihr 
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Lesen und Rechnen beizubringen. An Krankheiten hat sie Diphtherie und Lungen- 
entziindung durchgemacht. Haufig stellt sich Nasenbluten ein ohne ersichtlichen 
auBeren Grund. 

Status (Dczember 1907): Das Alter der Emma nach ihrem Aussehen ab- 
zuschatzen, diirfte kaum gelingen. Ihren GroBenverhaltnissen nach wiirde man 
sie auf 6—8 Jahre taxieren. Im Dezember 1907 wog sie nur 13 3 /4 kg. Der 
horizon tale Kopfumfang betragt 47 cm, der Fronto-occipital-Durchmesser 16, der 
Biparietale 12 1 / 2 , der Umfang des Oberarmes betragt 13 1 / 2 , des Unterarmes 
der Wade 14, des Oberschenkels 20 cm; das Bein ist 43 cm lang. 

Die Hautfarbe ist auffallend blaB; der Gesichtsausdruck ist ungemein 
starr, maskenartig, er konnte der einer Toten sein, nur Mund und Augen sind 



Fig. 80. Emma R. Fig. 81. Emma R. 


in Bewegung. tlber das Aussehen des Kindes geben die beigefiigten Abbildungen 
am besten AufschluB. Auf Einzelheiten mochte ich noch aufmerksam machen. 

Das Kind erecheint sehr mager, die Magerkeit ist sowohl auf das mangelhafte 
Fettpolster aLs auch auf den hochgradigen Muskelschwund zuriickzufuhren. Die 
Knochen zeigen die sonderbarsten Deformitaten. Besonders auffallend erscheinen 
uns zunachst die groBen Vertiefungen an den unteren Partien des Thorax; der 
Durchmesser der Vertiefung rechts betragt 4 cm. Die Genese dieser Gruben 
lemt man kennen, wenn man Fig. 30 mit Fig. 31 vergleicht. Sie sind mecha- 
nisch bedingt dadurch, daB in der Ruhelage die oberen Extremitiiten standig 
auf den Thorax driicken. Am linken Oberschenkel oberhalb der Kondylen ist durch 
Dmck des rechten Oberschenkels ebenfalls eine tiefe Impression entstanden (s. 
Fig. 32). Natiirhch setzt die Mdglichkeit zur Entstehung solcher Vertiefungen eine 
abnorme Weichheitder Knochen voraus. Eine solche ist tatsachlich gegeben. 
Dafiir sprechen die zahlreichen Verbiegungen der Rohrenknochen — besonders 
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gut am linken Unterschenkel wahrzunehmen, das plattgedriickte Becken, Ver- 
kriimmungen der Wirbelsaule, der Knochen an FuB und Zehen. Auch das Brust- 
bein ist stark verandert. Das Manubrium sterni ist nach links abgewichen, der 
Processus xyphoides ist nicht durchzufiihlen. Das stumpfe untere Ende des 
Manubrium steht in der Herzgrube sehr stark ab, etwa in der Hohe von 3 cm. 
Links wolbt sich die Thoraxapertur liber das Abdomen, wahrend es rechts in der 
Hohe desselben liegt. Das Rontgenbild gibt uns einigen AufschluB iiber den 
eigenartigen KnochenprozeB. Wir haben das Becken, die unteren und oberen 
Extremitaten durchleuchtet. Die Bilder sind sehr interessant, namentlich sobald 
man sie mit den Rontgenbildern des Otto vergleicht. Mit wenigen Worten sei 
darauf hingewiesen. An den unteren Extremitaten (s. Abb. 33) konnen wir den 

starken Substanzschwund der Femora 
und Tibiae verfolgen, die Corticalis ist 
auBerst diinn ;die Spongiosa von groBen 
Liicken durchsetzt (sehr starke O s te o - 
porose). Der rechte Femur ist sehr 
stark nach innen gekriimmt, wahrend 
die Tibia desselben Bein esnach auBen 
gebogen ist. Die Atrophie hat die 
Fibulae besonders stark getroffen, so 
daB sie kaum mehr wiederzufinden 
sind. Es gelingt nicht, auf dem Ront- 
genbilde sich liber den Verbleib der 
Patellae zu orientieren; sie sind mit 
der Hand auch nicht durchzufiihlen 
(abnorme Verlagerung, Verwachsung 
oder Aplasie dieser Knochen?). — Die 
Epiphysen sind sehr breit (rachitische 
Veranderung), Calcaneus und andere 
FuBwurzelknochen sind stark atro- 
phisch. Die Beckenknochen sind gleich- 
maBig atrophisch, das Becken schrag 
verengt; der hnke Femur ist sehr stark 
nach auBen rotiert, der rechte dagegen 
nach innen. Der Hals des linken 
Femurknopfes bildet mit dem Schaft 
einen Winkel von beinahe 150°; der 
Femurknopf ist luxiert, seine Pfanne ist nach oben gewandert. Am rechten 
Femur sind Veriinderungen zwar auch vorhanden, aber weniger stark. Die 
Bildung der Hande und der Armknochen hat nur wenig gelitten. 

Auf den Abb. 30—33 fallt ohne weiteres die eigenartige Stellung der 
Extremitaten und des Kopfes auf. Oberschenkel und Unterschenkel sind in 
starrer spastischer Kontraktion, die jeder Lageverbesserung uniiberwindbare Hin- 
dernisse entgegensetzt. Die Oberschenkel sind aneinandergepreBt, d. h. hochgradig 
adduziert, der rechte starker als der hnke, die Unterschenkel sind flektiert. Die 
Unterschenkel erscheinen um ihre Liingsachse rotiert. Die Stellung der FiiBe ist eine 
sehr koinplizierte. Die Betraohtung der Abbildung erspart uns eine weitere Schilde- 
rung. Man bemerke, wie der linke FuB vollkommen seiner Unterlage sich angepaBt 
hat (die Abbildung ist von oben her aufgenommen), der rechte FuB schmiegt sich 
dem linken dorsalen Teil des Unterschenkels an. (Die Fig. 32 gibt die standig 
eingenommene Haltung der unteren Extremitaten wieder.) Die Zehen sind auf- 
fallend king. Das rechte FuCgelenk laBt sich passiv nach alien Riehtungen be- 



Y\g. 32. Zu Fall 10. 
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wegen, ohne daB man auf eine erheblichere Resistenz stoBt. Dagegen ist der linke 
FuB in seiner Stellung fixiert, nur nach auBen und innen lassen sich Bewegungen 
in sehr beschranktem MaBe ausfiihren. Eine passive Streckung im rechten Knie 


Fig. 33. 

Rdntgenaufnahine der unteren Extremitftten der Emma R. zur Demonstration der Knochen- 
ver&nderungen (Oateoporose, Atrophie, Aplasie der Fibulae und Patellae. Knochenverbiegungen). 


gelingt nicht. Die Addutionsstellung der Oberschenkel la.Gt sich iiberwinden, 
das Bein, losgelassen, federt in die gewohnlich eingenommcne Stellung zuriick; 
eine Streckung des Beines im Hiiftgelenk ist unmoglich. Der linke Unterschenkel 
laBt sich passiv leichter gegen den Oberschenkel bewegen, Beugung und Streckung 
ist ohne allzu groBen Kraftaufwand moglich. Auch im Hiiftgelenk lassen sich hier 
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passive Bewegungen ausfiihren. — Die Unterarme lassen sich leichter gegen die 
Oberarme bewegen, namentlich nach t)berwindung eines geringen Widerstandes 
nach Einleitung der Bewegung. Von selbst kann Emma ihren Oberkorper 
nicht aufrichten; setzt man sie auf, so fallt der Kopf nach riickwarts und links, 
dabei stellt sich ein sehr starkes Wackeln des Kopfes ein. — Die Wirbelsaule ist kaum 
beweglich. — Die aktive Beweglichkeitder unteren Extremitaten ist auf ein 
Minimum reduziert. Einzelne Zehen konnen miihsam zu langsamen Streck- 
bewegungen veranlaBt werden. Auf sensible Reize dagegen reagieren die Zehen 
lebhaft. Im allgemeinen kann die rechte untere Extremitat besser bewegt werden 
als die linke. — Der rechte Oberschenkel kann etwas gebeugt und gestreckt werden. 
Im FuBgelenk ist eine geringe Bewegungsfahigkeit erhalten geblieben. Die iibrigen 
Teile der unteren Extremitaten sind der willkiirlichen Bewegungsfahigkeit voll- 
kommen entzogen. Ist das Madchen sich selbst iiberlassen, so wird der Kopf be- 
standig nach links gebeugt gehalten, das Kinn ruht auf der linken Schulter. Die 
Schultem selbst sind hoch hinaufgezogen, der Kopf sinkt zwischen die Schultem 
herab. Pat. ist jedoch imstande, den Kopf nach rechts und links zu drehen, wenn 
auch nur miihsam und sehr langsam. Bei diesen Versuchen werden gleichzeitig viele 
Mitbewegungen und starker Nystagmus mit ausgelost. — Bauch- und Riicken- 
muskulatur kann willkiirlich nicht bewegt werden. Die Bauchdecken sind un- 
gemein diinn; die peristaltischen Bewegungen der Darme sind durch die Bauch¬ 
decken durch deutlich sichtbar, die tastende Hand fiihlt mit groBer Deutlichkeit 
die Eingeweide durch. — Die Betrachtung der oberen Extremitaten zeigt uns 
wieder das Vorhandensein einer hochgradigen Atrophie, die aber die der unteren 
Extremitaten, der Bauchdecken, der Becken-, Riicken- und Schulterblattmuskeln 
nicht erreicht. Die Oberarme sind willkiirlich kaum beweglich. Die Arme 
konnen einige Sekunden lang gestreckt vom Korper abgehoben gehalten werden; 
die Hande werden dabei gegen den Unterarm flektiert, dann sinken die Arme 
wieder zuriick. Die Ausfiihrung dieser Bewegungshaltung wird von lebhaften Mit¬ 
bewegungen am ganzen Korper begleitet. Die Unterarme sind nur schlecht aktiv 
beweglich, wahrend die Hande mit den Fingem die beweglichsten Teile der Kranken 
iiberhaupt bilden. Freilich sind diese Bewegungen recht eigenartig. Sie tragen 
einen ausgesprochenen athetotischen Charakter. Die Athetose kombiniert sich 
mit einer hochgradigen Ataxie, sobald irgendeine Bewegung nach einem be¬ 
st immten Ziele hin ausgefiihrt werden soil. Man kann auch vom Vorhandensein 
choreatiseller Bewegungen sprechen, wenn man beobachtet, wie plotzlich ohne 
erkennbaren auBcren AnlaB Unterarm, Finger und Kopf in lebhafte Unruhe 
geraten. Jede psychische Erregung verstarkt diese eigenartigen Finger- und Hand- 
bewegungen. VeranlaBt man das Kind, die paretischen Beine zu bewegen, einer 
bestimmten Bliekriehtung zu folgen, irgendeiner anderen beliebigen Aufgabe 
nachzukommen, wie zahlen, Zunge zeigen usw., so tritt anscheinend eine Ent- 
gleisung ein, die immer wieder zu dieser eigentiimliehen Hand- und Fingerunruhe 
fiihrt. Im Gebiete der Hirnnerven lassen sich keine Lahmungserecheinungen fest- 
stellen. Die Muskulatur scheint in ihrer Gesamtheit hochgradig geschwunden zu 
sein. Am schwersten hat die Muskulatur der unteren Extremitaten und des Schul- 
tergiirtels gelitten. Einzelne Muskeln scheinen iiberhaupt ausgefallen zu sein. 
Die galvanische und faradische Erregbarkeit der noch vorhandenen Muskeln 
ist ungestort. Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln ist nicht erhoht. fibrillare 
Zuckungen werden vermiBt. 

Im Gebiete der von den Hirnnerven abhiingigen Muskelleistungen begegnen 
wir einer Reihe von Storungen, die ein besonderes Interesse fur sich in Anspruch 
nelunen. Ich weise zuniichst auf die Tatsachen hin, ihre Deutung unterlasse ich 
noch, urn nicht unseren allgemeinen zusammenfassenden Betrachtungen vor- 
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zugreifen. — Wenn Emma lacht — ich spreche hier von einem gefiihlsbetonten 
Lachen, nicht jenem eigenartigen inhaltslosen Mundverziehen, das ich bereits bei 
der Besprechung von Anna mit einem „Grinsen“ bezeichnete —, verziehen sich 
die Lippen nicht gleichzeitig, sondern der rechte Mundwinkel bewegt sich eine 
Zeitlang vor dem linken, so daB fur eine kurze Spanne Zeit der Mund stark nach 
rechts verzogen erscheint. — Weiterhin ist zu bemerken, daB das Kind auBer- 
stande ist, die Stime hochzuziehen, die Backen aufzublasen, die Zunge rasch nach 
rechts und links zu bewegen, die Augen willkiirlich geschlossen zu halten, obwohl 
sie die Aufforderungen versteht und bemuht ist, denselben auch nachzukommen, 
wie aus dem lebhaft einsetzenden Spiel der Mitbewegungen zu erkennen ist. — Die 
Lippen sind auBerst schmal. Beim Kauen hat das Kind Schwierigkeiten. Harter© 
Gegenstande kann sie nicht zerbeiBen, sie fallen ihr leicht aus dem Mund und sie 
verschmiert sich beim Essen Gesicht und Wasche. Ein Verschlucken wurde da- 
gegen nicht beobachtet, ebensowenig ein Regurgitieren der Speisen aus der Nase. — 
Die Nase selbst ist spitzig, die Nasenfliigel stark eingesunken. — Der Gaumen ist 
stark gewolbt, die Uvula sehr lang und anscheinend beweglich. (Eine genaue 
Untersuchung scheiterte am angstlichen Widerstande des Kindes.) — Geschmack, 
Geruch und Gehor scheinen gut zu funktionieren. — Die Sprache ist sehr undeut- 
lich und kaum verstandlich; das charakteristischste Merkmal der Sprachstorung 
ist die starke Verlangsamung und undeutliche Artikulation. — Die gleichgroBen, 
mnden Pupillen reagieren prompt; sehr lebhafter horizontaler Nystagmus ist vor- 
handen, besonders stark in den Endstellungen der Augen. Der Augenhinter- 
grund bietet keine Abweichungen von der Norm (von Prof. Fleischer unter- 
sucht). 

Das Ergebnis der Priifung der Reflexe muB mit den eigenartigen Gelenk- 
veranderungen, mit den durch krankhafte Prozesse von seiten der Muskeln und 
Knochen entstandenen abnormen Verhaltnissen rechnen. Das Fehlen der Patellar- 
und Achillessehnenreflexe, den Mangel eines FuBklonus werden wir uns mit den 
rein mechanischen Verhaltnissen erklaren konnen. Babin ski ist beiderseits in 
sehr lebhafter Weise vorhanden; geringste Beriihrung der Haut der Planta pedis 
geniigt, eine langsame, sehr ausgiebige Streckung der groBen Zehe anzuregen; 
neben der Streckung fallt auch eine hochgradige Adduction dieser Zehe auf. Der 
Oppenheimsche Reflex ist mit Leichtigkeit auszulosen. Die Bauchdeckenreflexe 
sind in nur schwacher Weise angedeutet. — Die Haut- und Sehnenreflexe der 
oberen Extremitaten sind lebhaft. 

Sensibilitatsstorungen irgendwelcher Art werden vermiBt, eine erechop- 
fende Priifung laBt sich freilich bei dem mangelhaften, gleich zu besprechenden 
geistigen Zustand der Kranken nicht durchfiihren. — Das Herz licgt unmittelbar 
der Brustwand an; die Herzkontraktionen sind deutlich sichtbar. Der SpitzenstoB 
liegt innerhalb der Mammillarlinie, die Tone sind rein. Von seiten der Lungen sind 
zahlreiche katarrhalische Erscheinungen wahmehmbar. 

Die Kranke laBt zwar Urin und Stuhl unter sich. Die Unreinlichkeit ist 
jedoch nicht auf Lahmung der Sphincteren zuriickzufiihren. — Emma hat nie- 
mals fiir langere Zeit ihr Bett verlassen. Ihre Gebrechlichkeit, die Unfahigkeit, 
in sitzende Haltung auch passiv gebracht zu werden, fesselte sie dauemd an Bett 
und Zimmer. So konnte sie nur in der beschranktesten Weise mit der AuBenwelt 
in Verbindung gesetzt werden. Die Mutter war ihre geduldige Lehrmeisterin. 
V T on Dingen, die sie nie gesehen hat, konnte sie sich auf dies© Weise Begriffe schaffen: 
Gebaude, Tiere, Gegenstande, die sie nur der Beschreibung nach oder durch bild- 
liehe Darstellung kennen lemen konnte, w r eiB sie richtig zu bezeichnen und liber 
dieselben AufschluB zu geben. Sie kann miihsam die Zahlen 1—10 hersagen. 
Freude, Leid auBert sie in lebhafter Weise. Pcrsonen erkennt sie wieder, auch 
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wenn sie dieselben nur fliichtig gesehen hat. Aufforderangen kommt sie willig 
nach und beweist dabei eine gute Auffassung. — Kurz, es laBt sich mit Sicherheit 
behaupten, daB die Kranke nicht in hoherem Grade blodsinnig ist; ihre 
Leistnngen und Kenntnisse sind freilich gering, aber auf Grund auBerer begleitender 
Umstande, die eine hohere geistige Entwicklung nicht befordem konnten. 

Eine Abnahme der geistigen Leistungen in den ietzten Jahren konnte von 
der Umgebung nicht festgestellt werden. 

Der vorliegende Status der Emma R. wurde im Dezember 1907 aufgenommen. 
Ich bin dauemd mit der Mutter des Kindes in Fiihlung gestanden und habe sie 
wiederholt um Nachrichten iiber das Befinden des Kindes gebeten. Emma ist 
ofters lungenkrank gewesen, so daB wiederholt ihr Exitus befiirchtet wurde. Ofters, 
namentlich im Sommer, sollen sich bedenkliche Schwachezustande einsteUen. Im 
Februar 1910 schrieb mir Frau R.: „Sie ist geistig nicht so schwach, wie man 
meint, wenn man sie nicht immer um sich hat, sie kann sich bloB nicht so verstand- 
lich machen. BloB das eine Beispiel: Als vorigen Herbst ,Z 3‘ nach Koln fuhr, 
ging er direkt iiber unsere StraBe. Da habe ich sie hinaussehen lassen. Dann 
lange darnach ging der ,Parseval‘ durch, den lieB ich sie auch sehen, da sagte sie 
,Mama, kleiner Zeppelin!* Sie hat doch einen Vergleich ziehen konnen, wir ver- 
stehen sie gut, sie ist sehr lustig.** 

Ich habe die Emma am 30. Juni 1910 wieder aufgesucht und neuerdings 
untersucht. — Sie ist stark abgemagert, ihr Gesicht ist noch blasser und wenn 
moglich starrer geworden, die Contracturen haben zugenommen, der noch vor- 
handen gewesene Rest der Beweglichkeit hat noch abgenommen, die choreatischen 
und athetotischen sowie die Mitbewegungen treten noch deutlicher hervor, die 
Intelligenz hat anscheinend keine weitere Abnahme erfahren. Offenbar ist die 
Lungenerkrankung weiter vorgeschritten, der behandelnde Kollege hatte unsere 
Pat. bereits wiederholt aufgegeben. 

Das Kind hat mich wiedererkannt, es soli wiederholt von Tubingen erzahlt 
haben. 

Das im Kniegelenk sehr stark gebeugte rechte Bein liegt iiber der Mitte des 
linken Oberschenkels, so daB das rechte Bein das linke weit uberragt. Der linke 
Unterschenkel steht senkrecht zum Oberschenkel. Ich habe den Eindruck ge- 
wonnen, als ob die Contracturen jetzt einen geringeren spastischen Charakter 
tragen wie gelegentlich der Untersuchung vor 2 1 / 2 Jahren. Den Repositionsver- 
suchen — und dies gilt auch fur die FiiBe, deren Stellung sich gleichgeblieben ist — 
scheinen Knochen- und Gelenkveranderungen, Haut- und Sehnenverkiirzungen 
starker hinderlich sich entgegenzustellen als die Muskelkontrakturen selbst. Die 
unteren Extremitaten sind jetzt vollstandig gelahmt; unter Aufgebot inten- 
sivster Anstrengung erfolgen ganz langsame und unbedeutende Bewegungen der 
Zehen. Beim Streichen der Sohlen hingegen wird die groBe Zehe energisch dorsal 
flektiert, wahrend die iibrigen Zehen sich spreizen und in rascher ausgiebiger Be- 
wegung der FuBsohle sich nahem. — Patellarsehnenreflexe, Achillessehnenreflexe 
sind aus mechanischen Griinden nicht auszulosen, die Patella ist nicht aufzufinden. 
Die Bauchdecken sind abnorm schlaff, die Bauchdeckenreflexe fehlen. 

Der Wadenumfang links betnigt 12, rechts 12 1 / 2 cm, der linke Oberschenkel 
miBt lG 1 /^ cm. 

Oberarm und Unterarm rechts hat einen Umfang von 12 resp. 13 cm, die¬ 
selben MaBe links betragen 12 l 2 / resp. 13 cm. Es sind fast nur mehr Haut und 
Knochen durchfuhlbar. Die bereits beschriebenen Deformitaten von Thorax, 
Beckcn und Wirbelsaule haben zugenommen, so. daB eine kaum mehr beschreib- 
bare Entstellung all dieser Teile eingctreten ist. Die Oberarme sind gelahmt, 
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erhebt man sie, so fallen sie kraftlos herunter. Unterarme und Hande sind immer 
noch die beweglichsten Teile, aber auch hier erfolgen die Bewegungen langsam 
abgesetzt. Soli Emma nach etwas greifen, so tritt zunachst einmal ein lebhaftes 
Wackeln des Kopfes und Nystagmus ein, dann sieht man, wie die eine Hand 
langsam am eigenen Korper emporkriecht, ruckweise stoBt sie sich ab, macht 
einige ausfahrende Bewegungen, fiihrt schraubenformige Touren durch die Luft, 
um endlich die gewiinschte Stellung zu erreichen. Meist wird in Suppinations- 
stellung nach etwas gelangt. — Die einzelnen Finger sind beweglich, keine Atrophie 
der Handmuskeln. Bei passiven Beugungen und Streckungen im Ellenbogen* 
gelenk sind degtliche Spasmen zu erkennen, rechts sind solche auch im Schulter- 
gelenk wahrzunehmen, wahrend der Untersuchung nehmen die spastischen Er- 
scheinungen zu. Aufgefotdert, die Lippen zum Kusse zu bewegen, macht Emma 
eigenartige schmatzende Bewegungen, die Augen konnen nur sekundenweise will- 
kiirlich geschlossen gehalten werden, springen dann wieder auf, Backenaufblasen, 
Pfeifen unmoglich. Beim Sitzen fallt der Kopf nach ruck warts, die Dreh bewegungen 
des Kopfes erfolgen nur langsam. Wahrend Pat. kaut, stellen sich Lachbewegungen 
ein und Mitbewegungen des Oberarmes, die Zunge dirigiert in ungeschickten Be¬ 
wegungen die Bissen in der Mundhohle. 

• 

Fall 11 und 12 sind, wie bereits hervorgehoben, wieder ein Ge- 
schwisterpaar, Hellmut und Willy Ron. Sie sind Schwesterkinder 
der Fall© 7—10 und des Falles 1. Die Mutter der beiden Knaben ist 
selbst gesund, der Vater ist Porzellanmaler, „ein kraftiger, untersetzter, 
gesund aussehender und sich wohl fiihlender Mann ohne erbliche Be- 
lastung“, wie Dr. DreBler in K. schreibt, der in der zuvorkommendsten 
Weise die Untersuchung der beiden Knaben iibemahm. 

Das alteste Kind der Familie R5n. ist ein bliihend aussehendes 
Madchen von 9 Jahren, das korperlich und geistig sich sehr gut ent- 
wickelt hat. 

11. Fall. 

Hellmut Ron. ist ohne Schwierigkeiten geboren worden (24. Juli 1904). 
Schon nach x / 4 Jahr merkte Frau Ron., daB das Kind beim Tragen auf dem 
Arme bin und her schwankte und nicht den Halt hatte wie ein gesundes Kind. 
— Die Zahnung ging zu normaler Zeit in normaler Weise vonstatten. Im 
Alter von D/ 4 Jahren suchte das Kind zu stehen und zu gehen, ohne jedoch „Halt 
zu haben“. Nach 2 Jahren hat es einige leichte Worte gesprochen. Von Krank- 
heiten ist das Kind verschont gebUeben. Korperlich hat es sich — wenn auch 
etwas geringer als ein gesundes Kind — im allgemeinen giinstig entwickelt. 

Der Kopf ist gut geformt und der Entwicklung des Korperwuchses ent- 
sprechend groB. Die Gesichtsziige haben etwas „Lachelndes“. Die Pupillen 
reagieren. Nystagmus horizontalis ist in deutlicher Weise erkennbar. Brust und 
Leib sind normal. Organe der Brust- und Bauchhohle ohne Besonderheiten. Die 
Wirbelsaule ist gerade. Bewegungen der oberen Extremitaten sind frei, die 
Krafte geniigend. Die Muskulatur der Ober- und noch mehr der Unterschenkel ist 
atrophisch. Die Gelenke der unteren Extremitaten — mit AusschluB des Unter¬ 
schenkel FuBgelenkes — sind aktiv und passiv fast unbehindert und leicht beweg¬ 
lich; das Kind vermag die Beine zu beugen und nach den Leib hochzuziehen. Die 
FiiBe stehen in einem Winkel von ca. 130—140° gestreckt; aktive Bewegungen 
werden im FuBgelenk nur spurweise ausgefiihrt, bei passiven Bewegungen stoBt 
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man auf starken Widerstand, so daB der FuB etwa um nur 30° sich beugen laBt. 
Die groBen Zeben sind iibermaBig gestreckt, wahrend die anderen Zehen etwas flek- 
tiert erscheinen. Die Oberschenkel werden leicht adduziert gehalten, die Kniee etwas 
gebeugt. Beim Sitzen fallen die Unterschenkel fast im rechten Winkel herab. 
H. vermag sich aus der Ruckenlage vom Boden zu erheben, kann aber nur durch 
Stiitzen mit den etwas nach hinten gerichteten Armen das Sitzen ermoglichen. 

Bei den Gehversuchen, die bei beiden Knaben fast gleichartig verlaufen und 
die nur mit fremder Hilfe moglich sind, werden die Beine abnorm gehoben, die 
Beine im Knie gebeugt gehalten, nur die auBersten FuBspitzen beriihren den Boden, 
der FuB behalt bei diesen Versuchen seine abnorme Stellung unver^ndert bei. Die 
Unterschenkel schwanken nach rechts und links, oft so stark, daB das vorzusetzende 
Bein an das ruhende von hinten anstoBt und nicht vofbei kann. — Die Hande 
werden etwas adduziert gehalten, die Bewegungen erfolgen unsicher, so trifft 
das Kind beim ausgeholten Handgeben oft nur die Fingerspitzen oder manchmal 
auch ganzlich vorbei. Geringer Tremor der Hande. Die Mutter des Kindes gibt 
an, daB die Bewegungen zeitweise erst zogernd, dann ruekweise erfolgen. 

Patellar ref lexe sind beiderseits gesteigert, Babinski beiderseits sehr deut- 
hch, FuBklonus war nicht auszulosen. Sensibilitat. soweit nachweisbar, erhalten. 
Das Kind ist absolut*reinlich. Die Gesichtsziige sind nicht unintelligent. Die 
Sprache ist zogernd, undeutlich. Es erkennt Gebrauchsgegenstande und nennt 
sie richtig mit Namen; es zahlt 1—10, Verstandnis fur Zahlen hat es aber nicht; es 
erschrickt leicht bei plotzlichem Rufen des Namens oder bei anderen Gerauschen 
(Hyperakusie? [Verf.]). Schlaf ruhig. 

12. Fall. 

Willy Ron., geboren 13. Juni 1906. Normale Geburt, kraftiges Kind. 
Der Mutter fiel bald auch wieder der geringe Halt des Korpers auf. Es hat 
schwer gezahnt, die vorderen oberen Schneideziihne sind zerfalien. Rhachitische 
Knochenauftreibungen. Der Kopf erscheint erheblich vergroBert. Nystagmus 
beider Augen (Mutter gibt an, derselbe ware friiher starker gewesen). Pupillen 
reagieren. Gehor und Gesicht gut. Brust flach, Leib aufgetrieben. Die Wirbel- 
stiule ist im Bereiche der untersten Brust- und obersten Wirbeln ausgebuchtet 
und nach rechts hohl. Muskulatur der Beine ist atrophisch, die FiiBe sind stark 
gestreckt, nach auBen gedreht. Bewegungen in den Oberschenkel- und Kniegelenken 
werden aktiv ausgefiihrt, bei passivcn Bewegungen fiihlt man leichten Widerstand. 
Die FiiBe sind aktiv nur sehr wenig beweglich, passiv nur nach Aufwand 
groBerer Kraft und dann nur wenig (ca. 40°); beim Sitzen hangen die Unter¬ 
schenkel fast im rechten Winkel herab. Willy vermag sich aus der Ruckenlage 
vom Boden nicht zu erheben, wahrend ihm dies im etwas schragen Bette wohl 
moglich ist; er sitzt sicherer als sein alterer Bruder. Die Unsicherheit der inten- 
dierten Bewegungen der oberen Extremitaten ist geringer. Zehenstellung wie in 
Fall 11. Patellarsehnenreflexe sind lebhaft gesteigert, Babinski deutlich, beider- 
seitig gleich stark, FuBklonus nicht auslosbar. Das Kind kann vollkommen frei 
sitzen, ist sauber. Beim Versuch zu gehen, hebt es die Kniee stark nach oben und 
vorn, setzt auch ein Bein vor das andere, beriihrt al>er den Boden kaum mit den 
FuBspitzen. Sensibilitat intakt. Die Sprache ist stockend und sehr undeutlich. 
Geringes Zittem der Hande bemerkbar. Die Intelligenz diirfte nicht erheblich 
unter dem Niveau eines 4jahrigen Jungens stehen. Er benennt Gegenstande, die 
er sieht, richtig beim Namen, er weiB, daB die Apfelsine gegessen wird, daB der 
Hut dem Doktor gehort; er ruft Leute aus der Nachbarschaft, Kinder, mit denen 
er spielt, beim Namen, kann kleinere Liedehen richtig singen und vermag kleinere 
Strophen und Spriiche herzusagen. 
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Uber Fall 13 und 14 habe ich erst vor wenigen Tagen Nachricht 
erhalten. Die Kinder wurden geboren, nachdem ich bereits angefangen 
hatte, mich fur die eigenartige familiare Erkrankung zu interessieren. 
Das Hinzukommen gerade dieser Falle weist darauf hin, wie schwer 
einem der EntschluB werden muB, an die Beschreibung der Erkrankung 
heranzutreten, solange diese unerbittlich immer weiter fortschreitet. 

Fritz und Willy W. Bind die Sohne einer gesunden Mutter, die aber einen 
kranken Bruder (Fall 1) hat. Die Mutter von Fritz und Willy wird bereits als ge- 
sundes Kind von Pelizaeus aufgez&hlt. — Frau H., unsere Gewahrsfrau, be¬ 
nch tet uns folgende8 liber beide: 

„Meta W. (die Mutter) hat 3 Kinder, ein Madchen im Alter von 8 Jahren, die 
ge9und ist, und 2 Knaben. Fritz, geboren 8. Marz 1908 (zurzeit also 2 1 / 4 Jahr), 
hatte von der 9. Woche ab Augenzittem, er steht noch nicht allein auf, lauft nur, 
wenn ihn die Mutter an der Hand fiihrt. — 

Willy W. (geboren 8. Mai 1909, jetzt also 1 Jahr, 2 Monate alt), sitzt noch 
nicht allein und sieht immer liber sich.“ 

Die Krankheitserscheinungen der Falle 13 und 14 sind von Dr. 
Schulz in dankenswerter Weise zusammengestellt worden; ich fiihre 
sie hier nicht auf, indem ich auf S. 70 hinweise. 

Zusammenfassung. 

Bei der Vielzahl der Falle diirfte zur Gewinnung einer Ubersicht eine 
knappe Gegeniiberstellung der Einzelfalle erwiinscht sein. 

a) Falle von Pelizaeus: 

1. Ernst E., 8 Jahre alt zur Zeit der Untersuchung, lebt noch, 
33 Jahre alt. Beginn V 4 Jahr nach der Geburt mit Nystagmus, im 
zweiten halben Jahre Schwache und Ungeschicklichkeit der unteren 
Extremitaten. Zuerst Ataxie, dann Parese und Contractur, lemt im 
dritten Jahr etwas zu stehen und mit Unterstiitzung sich fortzuschieben. 
Sprechvermogen wieder verloren. Mienenspiel trage, kann nicht pfeifen ; 
Bradylalie, Verschwendung motorischer Impulse, Nystagmus horizon- 
tabs, Kopf nach der Seite geneigt; alle Bewegungen sehr langsam und 
miihsain, Ataxie der oberen Extremitaten. Untere Extremitaten: 
Adduktionsparese der Oberschenkel. Beugecontractur (iiberwindbar). 
Yaro-equinusstellung der FiiBe. Spastische Lahmung der unteren 
Extremitaten. Beine nur wenig, FiiBe nicht aktiv beweglich. — Patellar- 
sehnenreflexe sehr lebhaft. Sitzt unsicher, kann nicht gehen. — Tro- 
phische Storung: Kalte und Cyanose der unteren Extremitaten. 
Starke Atrophie der unteren Extremitaten. — Skoliose. Augenhinter- 
grund: „Blasses, aber sonst normales Bild des Sehnerveneintritts.“ — 
Geistig: schwachsinnig. 
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2. Albert Br., 28 Jahre alt zur Zeit der Untersuchung, starb mit 
52 Jahren. Beginn: Nystagmus bei der Geburt, 1 / i Jahr nach der 
Geburt Tremor des Kopfes. — tjbrige Entwicklung wie bei Fall 1. 
Mienenspiel trage, Sprache stark verlangsamt, Nystagmus horizontalis 
besonders in der Erregung. ,,An Chorea erinnemde 41 Bewegungen, 
ruckweise springende Bewegungen von Handen und Fingern, Ver- 
schwendung motorischer Impulse, Beine wie bei Fall 1, spastische Er- 
scheinungen jedoch ausgesprochener. Patellarsehnenreflexe erhalten. — 
Trophische Storung: „Eiskalte“ FiiBe. — Geistig: schwachsinnig. 

3. Albert St., mit 20 Jahren verstorben (arztlich nicht untersucht). 
Beginn: Nystagmus Ende des ersten Jahres. Nystagmus, Arme wie 
bei 1 und 2, Sprache wie bei 1 und 2. Nie laufen gelernt. — Geistig 
regsam. 

4. Carl Ei., mit 32 Jahren verstorben (arztlich nicht untersucht). 
Beginn: Nystagmus bei der Geburt. Symptomenbild soli genau dem 
von 1—3 entsprochen haben. Geistig: ? 

5. Carl H., mit 23 Jahren verstorben (arztlich nicht untersucht). 
Beginn: Nystagmus von Geburt an. Am schlimmsten erkrankt. 
Schwere Sprachstorung, sah schlecht. Oberextremitaten sehr stark 
ataktisch. Im iibrigen angeblich wie 1—4. — Geistig: sehr schwach¬ 
sinnig; deutliche Progredienz der Symptome. 

b) Die neuen Falle: 

6. Otto H., 25 Jahre alt (Untersucher: Dr. Schulz). 

Beginn: 10 Wochen nach der Geburt Nystagmus; mit 5 Jahren 

sprechen gelernt, mit 7 Jahren sich an Rriicken fortbewegt. 

Status: Starrer Gesichtsausdruck. Nystagmus, Bradylalie. Spas- 
men der oberen Extremitiiten. Intensionstremor. Untere Extre¬ 
mitaten: Paresen, Adduktionsstellung. Contractur im Knie, Equinus- 
stellung. Patellarsehnenreflexe lebhaft. Babinski ? Bauchdecken- 
reflexe 0. Kann allein nicht gelien und stehen. — Schwachsinn 
mittleren Grades. — Myopie. 

7. Otto R., im 20. Jahr verstorben (Dr. Gaupp, Verf.). 
Beginn und Entwicklung: Tremor des Kopfes, Nystagmus 1 / 4 Jahr 

nach der Geburt, Paresen der unteren Extremitaten, dann erst Con- 
tracturen. Unfahig zu sitzen, stehen, gehen. — Geistige Abnahme. 
Symptomenbild soli ganz dem von Fall 10 entsprochen haben. — 
Trophische Storungen: Atrophie und Aplasie der Knochen, Osteo- 
porose, Osteomalacie. Hochgradige Verkriimmungen. 

8. Anna R., 26 Jahre alt (Verf.). 

Beginn und Entwicklung: Tremor des Kopfes und Nystagmus 
V 4 Jahr nach der Geburt. Ataxie der unteren Extremitaten, dann 
Paresen, dann Contractnren. Geistige Abnahme, verlernt. Sym- 
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ptome: Starres Mienenspiel, „Grinsen“. Langsame, erschwerte Be¬ 
wegungen, Kopf nach links, Nystagmus horizontalis. Bradylalie, 
Ataxie der oberen Extremitaten. Untere Extremitaten: Adduk- 
tionsstellung der Oberschenkel, spastische Contractur der Unter- 
schenkel. Lahmung. Equinovarusstellung der FiiBe. Patellarsehnen- 
reflexe sehr lebhaft, links nicht zu priifen. Babinski +; kann ohne 
Hilfe nicht gehen, stehen, sitzen. — Trophische Storungen: 
Cyanose, Kalte der unteren Extremitaten. Augenhintergrund: 
normal. Myopie. — Psychisch: Schwachsinn. 

9. Fritz R., 22 Jahre alt (Verf.). 

Beginn: l / 4 Jahr nach der Geburt mit Nystagmus und Tremor 
des Kopfes, im iibrigen wie bei 8. 

Status: Leichter Nystagmus. Starre Mimik. Abgesetzte Be- 
wegungen. Sprache nur leicht verlangsamt. Ataxie der oberen Extremi¬ 
taten. Untere Extremitaten paretisch. Oberschenkel adduziert, 
Unterschenkel gestreckt, Equinusstellung. Starke Spasmen. Patellar- 
sehnenreflexe + , Babinski +. Oppenheim + , FuBklonus +, Bauch- 
deckenreflexe 0, Cremasterreflexe 0. Kann allein nicht gehen und 
stehen. — Trophische Storung: Cyanose, Kalte der unteren Extremi¬ 
taten. Skoliose. Augenhintergrund: Veranderungen in physio- 
logischen Grenzen. Myopie. Psychisch: vollig intakt. 

10. Emma R., 16 Jahre alt (Verf.). 

Beginn: Im 4.—5. Monat nach der Geburt Nystagmus, mit 
3 / 4 Jahren Tremor capitis, konnte sich nie aufsetzen, Beine erst gestreckt, 
seit 8 Jahren zusammengezogen, Klonus, mit 7 Jahren Sprechversuche. 

Status: Maskenhafter Gesichtsausdruck. Nystagmus horizontalis. 
Kopf nach links. — Langsame, abgesetzte Bewegungen, Mitbewegung. 
Bradylalie, Artikulationsstorungen. Athetose. Choreatische Bewegun¬ 
gen. Obere Extremitaten: Oberarme paretisch, Spasmen. Intensions- 
tremor. Ataxie. Untere Extremitaten paretisch. Adduktion der 
Oberschenkel. Beugecontractur der Unterschenkel. Pes equino-varus. 
Lahmung der Bauch- und Riickenmuskeln. Kann nicht gehen, stehen, 
sitzen. — Patellarsehnenreflexe ? Babinski -f, Oppenheim +, Bauch- 
deckenreflexe 0. Trophische Storungen: Hochgradige Atrophie, 
Osteoporose, Osteomalacie, Rachitis. Augenhintergrund normal. — 
Geistig: Schwachsinn. 

11. Hellmut Ron., 6 Jahre alt (Dr. DreBler). 

Beginn: 1 / i Jahr nach der Geburt. — Mit U/ 4 Jahr noch nicht allein 
gehen und stehen. Mit 2 Jahren sprechen. 

Status: „Lachelnder Gesichtsausdruck.“ Nystagmus horicontalis. 
Bradylalie. Obere Extremitaten: Ataxie, Oberarme leicht adduziert. 
Bewegungen ruckweise. Untere Extremitaten: Leichte Spasmen, Con- 
tracturen fehlen, Paresen des Flilies, spastische Contractur der Fiilie. 
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groBe Zehe gestreckt, starke Ataxie der unteren Extremitaten. Patellar- 
sehnenreflexe gesteigert, Babinski +, Bauchdeckenreflex +, Hyper- 
acusie. Kann nicht allein sitzen, gehen und stehen. — Geistig intakt. 

12. Willy Ron., 4 Jahre alt (Dr. DreBler). 

Beginn: Bald nach der Geburt geringer Halt des Korpers. 

Status: Nystagmus horizontalis. Bradylalie. Artikulationsstorung. 
Intensionstremor der oberen Extremitaten. Tremor manuum. Untere 
Extremitaten: Leichte Spasmen, starke Ataxie, FUBe paretisch, 
contracturiert, groBe Zehe gestreckt. Patellarsehnenreflexe sehr leb- 
haft, Bauchdeckenreflexe schwach. Atrophie der Muskeln. Kypho- 
skoliose. Rachitis. — Kann sitzen, aber sich nicht aufsetzen, nicht 
allein gehen und stehen. — Geistig intakt. 

13. Fritz W., 2 1 / t Jahr alt (Dr. Schulz). 

Beginn: Von der neunten Woche ab Nystagmus. 

Status: Leichter Nystagmus. Keine Sprachstorungen. Keine 
Ataxien. Leichte Spasmen der Oberschenkel, Adduktionsstellung der 
Oberschenkel. Keine Paresen. Kann nicht allein stehen und gehen. 
Patellarsehnenreflexe gesteigert. Bauchdeckenreflex 0. Babinski ? 
Intelligenz ?. 

14. Willy W., 1 Jahr 2 Monate alt (Dr. Schulz). 

Status: Starker Nystagmus horizontalis. Fangt an, an der Hand 
zu gehen, erste Sprechversuche. Spasmen bei passiver Abduktion der 
Oberschenkel. Patellarsehnenreflexe gesteigert, Bauchdeckenreflexe 
fehlen. Babinski ?. 

Der alteste Patient war zur Zeit der Untersuchung 28 Jahre alt, 
der jfingste 1 Jahr und 2 Monate. Die Kranken konnen ein ziemlich 
hohes Alter erreichen, Albert Br. starb mit 52 Jahren. Wir haben leider 
keinerlei arztliche Beobachtungen iiber die spateren Lebenstage des 
Betreffenden sammeln konnen; eine wesentliche Veranderung scheint 
wahrend der spateren Lebenszeit sich nicht einzustellen, wenigstens 
berichtet uns Frau H., die sonst sich gut unterrichtet erweist, fiber 
keinerlei bemerkenswerte Veranderung. Vergleichen wir die Erschei- 
nungen bei den Kranken verschiedenen Alters miteinander, so konnen 
wir selbst fiber die Entwicklung der Erkrankung ein anschau- 
liches Bild entwerfen. Bei dem reichen Materiale, das uns Kranke des 
verschiedensten Alters bieten, ist der Vergleich unschwer durchzuffihren. 

Die Anfangsstadien der Erkrankung finden wir unzweifelhaft in 
den vier letzten Fallen, unter denen der sechsjahrige Hellmut der 
alteste ist. Diese 4 Falle wollen wir als die Reprasentanten des ersten 
Stadiums der Erkrankung bezeichnen. Das erste Stadium ist aus- 
gezeichnet durch das Fehlen der schweren Lahnmngen und spastischen 
Erscheinungen. Letztere sind jedoch bereits angedeutet. Die Koordina- 
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tionsstdrungen an den unteren Extremitaten — wenn auch schwacher 
an den oberen Extremitaten — beherrschen das Bild 1 ), dann kommen 
noch Nystagmus und Sprachstdrungen. Die Unfahigkeit, durch eigene 
Kraft sich aufzurichten, Schwierigkeiten im Gehen und Stehen miissen 
auch als Erscheinungen dieses Stadiums gelten. Die Intelligenz, soweit 
dieselbe gepriift werden kann, erweist sich um diese Zeit noch ungestort. 
Die vier jiingsten Patienten lassen sich wieder zwei verschiedenen 
Gruppen zuteilen nach der Richtung hin, daB offenbar im fiinften Lebens- 
jahr bereits die spater das Krankheitsbild auszeichnenden Contracturen 
der FiiBe sich bemerkbar machen; bei Hellmut und Willy Ron. 
sind sie deuthch vorhanden, wahrend sie bei Fritz und Willy W. 
noch vermiBt werden. Von den Erscheinungen der ersten Phase wollen 
wir die Initial- oder Prodromalsymptome abtrennen; dieselben 
zeigen in alien Fallen eine auffallige Gleichartigkeit, sie auBero sich in 
Nystagmus, Tremor des Kopfes, Unfahigkeit sich aufrecht zu halten. 
Diese Trias ist den Miittem der Kranken als unheilverkiindender Vor- 
bote immer wieder aufgefallen; ich glaube, daB der arztliche Unter- 
sucher noch folgende Signale der sich entwickelnden Krankheit hinzu- 
fiigen darf: gesteigerte Patellarsehnenreflexe, Babinski, fehlende oder 
mangelhafte Bauchdeckenreflexe — diese Anomalie der Reflexe ist mit 
geringen Ausnahmen niemals dort vermiBt worden, wo nach ihnen 
gefahndet worden ist. Die drei erstgenannten Initialerscheinungen 
blassen im Verlauf der Erkrankungen ab, wie sich anamnestisch fest- 
stellen lieB. Die jiingeren Individuen zeigen den Nystagmus am hef- 
tigsten, wahrend der Tremor des Kopfes offenbar nur in der allerersten 
Zeit eine groBere pathognomische Bedeutung annimmt. 

Nach den ersten Kinderjahren macht die Krankheit offenbar 
rasche Fortschritte: aus dem Stadium der Inkoordination geht sie 
durch das Stadium der Paresen rasch iiber in das Stadium der spastischen 
Contracturen. Bei dem achtjahrigen Ernst E. ist die Krankheit bereits 
voll entwickelt. Die Anamnesen, die wir zusammenstellen konnten 
(man vergleiche Fall 1, 2, 7, 8, 9, 10), lassen uns die Aufeinanderfolge 
der Symptome recht hiibsch ersehen. Nach dem sechsten Lebensjahre 
scheint auch gleichzeitig der geistige Verfall sich bemerkbar zu 
machen, nicht als ob die Kranken auf einer bestimmten Entwicklungs- 
stufe stehen blieben, sondern sie scheinen tatsachlich geistig zuriick- 
zugehen (Beispiel Fall 10, 8, 7). 

Nachdem wir so den allgememen Verlauf der Erkrankung um- 
schrieben haben, wollen wir auf Einzelsymptome naher eingehen. 

*) Ich vermute, dafl nm diese Zeit die ataktischen Storungen an den oberen 
und unteren Extremitaten zu finden sind. Ihr Fehlen an den unteren Extremi- 
taten in den spateren Stadien erklart sich aus dem Hinzutreten der Contracturen 
und Lahm ungen. 
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Das Krankheitsbild als solches weist auf eine Beteiligung des ganzen 
zentralen Nervensystems hin. Daneben spielt offenbar auch eine 
Affektion des Knochensystems eine nicht unbedeutende Rolle 1 ). 
Es erscheint nicht angangig, die Verkriimmungen, denen wir so haufig 
begegnen, einzig und allein als Sekundarerscheinungen, als Folgen von 
Paresen und Contracturen anzusprechen. Die Veranderungen, die die 
Rontgenbilder uns haben aufdecken lassen, sprechen eine zu beredte 
Sprache. Die Erkrankung des Knochensystems geht offenbar parallel 
zur Schwere der Erkrankung iiberhaupt, Otto und Emma R., die die am 
starksten erkrankten Mitglieder darstellen, sind gleichzeitig diejenigen, 
bei denen die schwersten osteomalacischen und osteoporotischen Pro- 
zesse sich feststellen lieBen. Rachitische Knochenveranderungen sind 
auch sonst beobachtet worden, inwieweit die so haufigen Skoliosen 
und Thoraxdeformationen primare oder sekundare Erscheinungen be- 
deuten, mochte ich dahingestellt sein lassen. 

Einer anderen trophischen Stoning begegnen wir auffallend haufig — 
der Cyanose und Kalte der unteren Extremitaten. Sie war Pelizaeus 
schon aufgefalien. 

Die Annahme liegt nahe, sie auf die Inaktivitat der betroffenen 
Teile zuriickzufiihren; es laBt sich jedoch die Heranziehung einer zweiten 
Entstehungsursache nicht abweisen: es kann auch eine zentrale tro- 
phische Storung abhangig von einer spinalen Erkrankung (etwa einer 
Seitenstrangaffektion) mit im Spiele sein. Die starke Ausbildung, die 
diese trophische Storung erreicht, scheint mir aus der Inaktivitat allein 
sich nicht erklaren zu lassen. 

Wollen wir uns von der Ubereinstimmung der Krankheits- 
erscheinungen bei den verschiedenen Familienmitgliedem iiberzeugen, 
so werden wir natiirlich nur jene Kranken heranziehen diirfen, bei 
denen die Erkrankung vollauf entwickelt ist. Bei einem solchen Ver- 
gleich ergibt sich auch tatsachlich eine Ahnlichkeit der einzelnen 
Symptomenbilder, die so weit geht, daB wir von einer photographischen 
Ahnlichkeit zu sprechen berechtigt sind. Die Unterschiede, die 
sich ergeben werden, sind unbedeutend, quantitativer und 
nicht qualitativer Art. Diese Feststellung ist fiir die Charakteri- 
sierung der Erkrankung als ein familiares Leiden von groBter Be- 
deutung. — Die Betrachtung der gemeinsamen Symptome macht uns 
mit den Kardinalsymptomen bekannt. 

Als erstes unter denselben fiihren wir den gleichartigen Beginn 
der Erkrankung an, gleichartig im zeitlichen Auftreten und gleich- 

l ) Knochen veranderungen gel ten bei den hereditar-familiaren Erkrankungen 
keineswegs als ungewohnliche Erscheinungen. Schultze hat sich eingehend da- 
mit befaBt und sie unter deni Nanien der Knoehendystrophien zusammengefaBt; 
eine Ergiinzung zu dieser Arbeit bringen die Untersuchungen von Kollarits (1906). 
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artig nach seiner Erscheinungsweise. — Die Krankheit fangt in 
den ersten Lebensmonaten an. Die anamnestischen Daten, die 
doch von den verschiedensten Untersuchern erhoben worden sind und 
deshalb einen groBen objektiven Wert besitzen, stimmen nach dieser 
Richtung hin in merkwurdiger Weise iiberein. Nur selten bringt der 
Kranke seine Erscheinnngen mit auf die Welt, zu allermeist werden 
sie nach dem ersten Vierteljahr nach der Geburt beobachtet, meist ist 
der dritte Lebensmonat die kritische Zeit. Bis dorthin ist das Neu- 
geborene gesund, nichts weist auf die unheilvollen Storungen hin, die 
alsbald an das Tageslicht treten sollen. Die Initialsymptome haben wir 
genannt, sie sind und bleiben alien Kranken gemeinsam, so daB sie auch 
gleichzeitig den Wert von Kardinalerscheinungen annehmen. Nystagmus 
und Tremor des Kopfes, Unfahigkeit sich selbstandig aufzurichten, das 
Kopfchen hoch zu tragen, gehoren hierher. — Die Glieder werden in 
dieser Zeit noch alle reichlich bewegt. — Der Nystagmus bleibt eine 
dauernde Erscheinung, wenn er auoh, wie bereits bemerkt, spater an 
Heftigkeit abzunehmen pflegt. 

Als alien entwickelten Fallen gemeinsam begegnen wir den Paresen 
und Contracturen der unteren Extremitaten. Die Beine sind 
iiberall weit starker betroffen als die oberen Extremitaten; die leichteren 
Falle sind dadurch ausgezeichnet, daB Lahmungserscheinungen der 
oberen Extremitaten fehlen. Was die Verbreitung der Lahmungen 
anbetrifft, so herrecht weitgehendste Ahnlichkeit: immer sind die FiiBe 
die am starksten getroffenen Teile, ihnen folgen die Unterschenkel, 
wahrend die Oberschenkel fast ausnahmslos durch Contracturen im 
Gebiet der Adductoren ausgezeichnet sind. Dadurch sind die Beine 
der Falle 1—10 krankhaft aneinander gepreBt, zum Teil iiberkreuzen 
sie sich sogar, die FiiBe stehen ausnahmslos in Equinusstellung. Beuge- 
contracturen im Kniegelenk bilden die Regel und erleiden nur einige 
wenige Ausnahmen. Die spastische Natur der Lahmung ist 
weiterhin einmal durch dasVerhalten derReflexe (gesteigerte Patellar- 
sehnenreflexe, ,,Babinski“, in einzelnen Fallen ,,Oppenheim“) aus¬ 
gezeichnet; wenn einige Male die Patellarsehnenreflexe vermiBt werden, 
so la(it sich diese Erscheinung zwanglos auf die sekundare Fixation des 
Unterschenkels gegen den Oberschenkel zuriickfiihren. Der Grad der 
spastischen Erscheinungen ist bei verschiedenen Kranken von ver- 
sehiedener Intensitat. Leichte Widerstande bei der Ausfiihrung passiver 
Bewegungen im Bereich der unteren Extremitaten werden niemals 
vermiBt. Mir selbst wie auch anderen Untersuchern ist aufgefallen, 
daB der Widerstand nachlaBt, nachdem der passiv bewegte Teil eine 
bestimmte Stellung erhalten hat. 

Eine alien Fallen gemeinsame Lahmung der Becken- und viel- 
leicht zum Teil der Ruckenmuskein diirfte auch in der Unfahigkeit, 
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Bich aus der Riickenlage emporzurichten oder den Oberkorper gegen 
das Becken selbstandig fixiert zu erhalten, erblickt werden. Auch die 
Schiefstellung des Kopfes, die wir einige Male beobachtet finden, durfte 
auf paretische Erscheinungen zuriickzufiihren sein. 

Augenmuskellahmungen sind niemals beobachtet worden. 

Die oberen Extremitaten sind nur bei zwei Kranken mit- 
betroffen; die Oberarme sind am starksten affiziert. 

Neben den Lahmungen und Contracturen fallt eine andere, bei 
vielen der Kranken beobachtete Bewegungsanomalie auf. Die Be- 
wegungen erfolgen langsam, ruckweise, explosiv unter ,,Ver- 
schwendung motorischer Impulse 1 * (Pelizaeus). Unter dieser Inner- 
vationsstorung hat vor allem die Sprache zu leiden, sie stort auch 
das Pfeifen, Lachen, Greifen. Im Fall 2 wird die Hand erst langsam 
geoffnet, dann springen die Finger plotzlich mit einem Ruck auf und 
geraten in Hyperextension; das namliche Verhalten beobachteten wir 
selbst bei Anna, Emma und Fritz R. Bei dem kleinen Hellmut 
Ron. hat die Mutter selbst beobachtet, ,,daB die Bewegungen 
zeitweise erst zogemd, dann ruckweise erfolgen**. Die leblos- 
starre, eigenartige Mimik (,,lachelnde“), die alle Beobachter be- 
schreiben und wie sie auch unseren Reproduktionen gut entnommen 
werden kann, durfte aufs innigste mit dieser Bewegungserscheinung 
in Zusammenhang zu bringen sein. Sicherlich hat sie auch einen Anteil 
bei einer anderen Storung im Gebiet der oberen Extremitaten, die 
kaum einmal vermiBt wird, und die bald als Ataxie, bald als Inten- 
tionstremor beschrieben wird. DaB sie auch die Sprechfahigkeit 
beeintrachtigt, haben wir bereits erwahnt: ob sie geniigt, die alien 
Kranken gemeinsame Sprachstorung zu erklaren, mochte ich dahin- 
gestellt sein lassen. Nach meiner personlichen Erfahrung durfte die 
Bradylalie, der monotone Tonfall, die Schwerverstandlichkeit zum 
allergroBten Teil auf die geschilderte Bewegungsbehinderung zuriickzu- 
fiihren sein. Ich bin geneigt, sie fur die Genese des Nystagmus mit- 
verantwortlich zu machen, ausgehend von der Beobachtung, daB dieser 
besonders dann eintritt, wenn die Augen langere Zeit oder wenn sie 
schnell in die Endstellung gebracht werden sollen. 

Neben der Storung in der Sukzession und Koordination der einzelnen 
zusanimengehorigen Bewegungskomplexe, die, wie wir gesehen haben, 
bei alien Kranken in der verschiedensten Weise sich auBern kann, 
spielen eine dritte Gruppe von Bewegungsanomalien in Form eigen- 
artiger Entgleisungen des motorischen Impulses eine wesent- 
liche Rolle. Der Widerstand, dem der motorische Impuls bei seiner 
Yerbreitung begegnet, bringt es natiirlicherweise mit sich, daB dieser 
Impuls in besonders ausgiebiger Weise ausgesandt wird, und als Folgeir 
dieser Uberproduktion mdgen wolil die eigenartigen Mit bewegungen 
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entstehen. Alle jene Erscheinungen, die bei den verschiedenen Mit- 
gliedem unserer Familie als Chorea, Athetose, Tremor beschrieben 
werden, diirften in ihrer Genese in dieser Weise einheitlich zu er- 
klaren sein. 

Von den Sinnesorganen verdient nur das Auge unsere Beach- 
tung. Leider sind nicht alle Falle gespiegelt worden. Bei vier Fallen 
i8t es geschehen: Pelizaeus hat einmal eine „blasse, aber sonst 
normale Papille“ gesehen, in einem Falle erschien die Papille suspekt, 
aber die Veranderung bewegte sich noch im Bereich des Physiologischen; 
zweimal werden vollig intakte Papillen festgestellt (darunter bei Emma 
R., dem unzweifelhaft am starksten betroffenen Fall). A us der Ge- 
samtheit dieser Befunde diirfen wir wohl den SchluB ziehen, 
daB grobere Veranderungen des Augenhintergrundes nicht 
zu m Krankheitsbild gehoren. Die Myopie, die wir haufig erwahnt 
finden, kann auch als Familienleiden aufgefaBt werden. Zweimal ist 
von Hyperacusie die Rede. 

Nicht unerwahnt diirfen bei der Zusammenfassung des Krankheits- 
bildes eine Anzahl negativer Befunde bleiben. Bei keinem unserer 
Falle werden Stdrungen der Sensibilitat, der elektrischen Er- 
regbarkeit von Muskeln und Nerven, der Blasen- und Mastdarm- 
funktion aufgefunden. Der Muskelschwund, der bei einzelnen Fallen 
sehr stark in die Erscheinung tritt, erklart sich zwanglos aus der Inakti- 
vitat heraus. 

Endlich verdient der geistige Zustand unserer Patienten eine ge- 
sonderte Besprechung. 

Ein Ruckgang der geistigen Fahigkeiten gehort nicht unbedingt 
zum Krankheitsbild, wenn er auch eine sehr haufige Begleiterscheinung 
derselben bedeutet. Zwei Kranke werden als geistig vollig intakt ge- 
schildert, obwohl die iibrigen Krankheitserscheinungen sehr deutlich 
zur Entwicklung gekommen sind. Von schweren Verblodungs- 
formen kann bei den iibrigen Kranken auch nicht die Rede sein. 
Nicht mit Unrecht weisen die Angehorigen selbst darauf hin, daB die 
auBeren Umstande, unter denen die vollig hilflosen und vom Verkehr 
mit der AuBenwelt abgeschnittenen Kranken leben, bei der Beurteilung 
des geistigen Besitzstandes heranzuziehen sind. Geschieht dies, so kann 
das Gros der Patienten nur als schwachsinnig bezeichnet werden. Ohne 
Zweifel steht die Schwere des geistigen Defektes in direktem Verhaltnis 
zur Schwere der iibrigen Krankheitserscheinungen. 

Bei keinem unserer 14 Kranken sind wir Krankheitszeichen be- 
gegnet, die etwas Exzeptionelles bedeuten konnten. Mithin diirfen 
wir behaupten, daB die Krankheit in alien Fallen sich iiberaus 
gleichartig geauBert hat. — Die lose Aneinanderreihung dieser 
KrankheitsauBerungen fuhrt zur folgenden Aufzahlung: 
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Beginn in den ersten Lebensmonaten, rasche Progres¬ 
sion bis zum sechsten Lebensjahr, dann langsamere Ent- 
wicklung. Die Krankheit in ihrer vollen Entwicklung ist 
ausgezeichnet durch: Nystagmus horizontalis, Bradylalie, 
Erschwerung in der Verbreitung motorischer Impulse (Sto- 
rung der Sukzession und Koordination der Bewegungen, 
Ataxie, Intentionstremor, Mitbewegungen, maskenhafter 
Gesichtsausdruck), Paresen der Riicken-, Becken- und 
Bauchmuskulatur, Lahmungen und spastische Contrac- 
turen der unteren Extremitaten, Steigerung der Patellar- 
sehnenreflexe, Babinski, Fehlen der Bauchdeckenreflexe. 
Dazu kommen als haufige Begleiterscheinungen: trophi- 
sche Storungen der Knochen, vasomotorische Storungen 
im Gebiete der unteren Extremitaten, Abnahme der geisti- 
gen Fahigkeiten. Die Kranken konnen ein hohes Alter er- 
reichen und sterben an einer interkurrenten Erkrankung. 

Ihren besonderen Charakter erhalt die Erkrankung noch dadurch, 
daB es sich um ein exquisit hereditar-familiares Leiden handelt, das 
Jetzt bereits in der vierten Generation sich ausgebreitet hat. Die 
Vererbung erfolgt nach einem bestimmten Schema, das bisher keine 
Ausnahme zugelassen hat: gesund bleibende Mutter iibertragen 
die Krankheit auf ihre Kinder. Von den 14 Kranken sind 
nur zwei weiblichen Geschlechts. Durch die vier Generationen 
hindurch ist die Erkrankung in ihrer Erscheinungsform sich vbllig 
gleich geblieben. 

III. 

So einheitlich und scharf ausgepragt der Symptomenkomplex unserer 
Erkrankung auch erscheinen mag, so wenig kann er geniigen, wenn 
es gilt, ihn differentialdiagmostisch zu verwerten. — Ich halte es 
iiberfliissig, diesen Satz in langen differentialdiagnostischen Erdrte- 
rungen zu beweisen — denn es ware ja nur ein Versteckspiel, schlieBlich 
wird ja die Heranziehung des anatomischen Substrates alien Erorte- 
rungen dieser Art die Spitze brechen miissen. Ich will vielmehr zeigen, 
daB die Pelizaeusschen Falle nach der diagnostlschen Richtung hin 
bereits die groBten Schwierigkeiten bereitet haben und bereiten 
muBten, bis das anatomische Substrat bekannt wurde. Oft genug 
wurde dieses anatomische Substrat von diesem oder jenem Autor als 
Deus ex machina herangesehnt. 

Die Falle von Pelizaeus in der Literatur. 

Ein Riickblick auf das Schicksal, das die Pelizaeusschen Falle 
vom Tage ihrer Publikation im Laufe der vergangenen 25 Jahre in der 
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neurologischen Literatur erfahren haben, kann uns langatmiger theo- 
retischer differentialdiagnostischer Erorterungen fiberheben. Kaum 
einer der vielen Autoren, der Gelegenheit hatte, mit den hereditar- 
familiaren Erkrankungen sich zu befassen, hat es unterlassen, die 
Falle von Pelizaeus heranzuziehen und eine Einordnung derselben 
in das System der hereditar-familiaren Erkrankung zu versuchen. 
Wir finden so unsere Falle zum Gegenstand vielfacher differential¬ 
diagnostischer Betrachtungen gemacht. Der literarhistorische 
Riickblick, den wir in Angriff zu nehmen uns anschicken, verspricht 
aber noch nach verschiedener anderer Richtung hin Belehrung und 
Anregung. Einmal fiihrt er uns trefflich in den Wandel der Auffassungen 
ein, die im Laufe der Jahre die Beurteilung und GUederung der familiar- 
hereditaren Affektionen erfahren haben, weiterhin zeigt er uns in der 
eindringlichsten Weise, auf welch schwachen FtiBen Diagnostik 
und Systematisierungsbestrebungen sich stiitzen, die nur 
fiber klinische Betrachtung verftigen. Irrigen Anschauungen 
stehen da Tfir und Tor offen trotz des vielen aufgewandten Scharfsinnes. 

Pelizaeus, der die Falle beschrieb, war der erste, der in der 
Diagnose sich tauschte, wenn er auch zagend und vorsichtig an die 
Benennung der von ihm zuerst beobachteten Erkrankung heran- 
gegangen ist. In seiner Uberschrift nennt er die Krankheit nach ihrer 
Symptomatik — ,,eine eigenttimliche Form spastischer Lahmung mit 
Cerebralerscheinungen auf hereditarer Grundlage“ —, ffigt aber noch 
in Klammern hinzu — ..multiple Sklerose“. Wie uns Herr Sanitatsrat 
Pelizaeus privatim mitteilte, geschah der Zusatz auf Anregung 
Westphals hin. Mit der Diagnose multiple Sklerose liebaugelt Peli¬ 
zaeus im Verlauf seiner Darlegungen wiederholt. So sagt er auf S. 706: 
„ Dieses Krankheitsbild hat unzweifelhaft die groBte Ahnhchkeit mit 
der multiplen Sklerose, wenngleich der geradezu typische Verlauf der 
einzelnen Krankheitsfalle ungemein auffallend ist bei einer Erkrankung, 
der Charcot das Pradikat .polymorphe par excellence 1 beilegt.“ Dann 
erwahnt er eine Reihe von Autoren, die das juvenile, familiare oder 
auch hereditare Auftreten der multiplen Sklerose beobachtet haben. 
Aus den Ausffihrungep Pelizaeus’ gewinnt man jedoch den Eindruck, 
daB er sich bei dieser Diagnose nicht wohl ffihlt. Der SchluBsatz gibt 
diesem Geffihle Ausdruck: „wir mfissen wohl annehmen, daB es eine 
gewisse, bei diesen derselben Familie angehorigen Kranken auf heredi¬ 
tarer Entwicklung beruhende Anlage zur Erkrankung einzelner Partien 
des Zentralnervensystems ist, die dieses typische Krankheitsbild ver- 
ursacht hat“. Die Losung der schwebenden Fragen hatte sich Peli¬ 
zaeus von der pathologischen Anatomie erwartet, vie er einleitend 
bemerkt. „Die erheblichen Fortschritte“, so schreibt er, ,,der Neuro- 
pathologie in den letzten Jahrzehnten sind nicht zum wenigsten darauf 
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zuriickzufiihren, daB man bestrebt gewesen ist, aus der Unzahl der 
wechselnden Krankheitsbilder einzelne Krankheitsgrappen genau abzu- 
grenzen, zu prazisieren und dann auf Grundlage der klinischen Be- 
obachtungen die pathologisch-anatomischen Ursachen der klini¬ 
schen Erscheinungen zu erforschen. Wenngleich ich nun nicht in der 
Lage bin, liber Sektionsergebnisse berichten zu konnen, so scheint mir 
doch das eigentiimliche Krankheitsbild, welches ich auf Grand von 
mehreren, genau untersuchten Fallen zu entrollen versuchen werde, 
interessant und wichtig genug, um es schon jetzt zu veroffentlichen. 
Vielleicht gelingt es, spater das Versaumte nachzuholen.“ Tatsachlich 
sollte das nach 25 Jahren geschehen! 

Im Jahre 1899, also 14 Jahre nach seiner ersten Veroffentlichung, 
greift Pelizaeus selbst auf seine Publikation zuriick, um seine Diagnose 
zu rektifizieren und seinen Fallen zwei eigenartige neue Falle an die 
Seite zu stellen. Der Umschwung der diagnostischen Auffassung kommt 
in dem Namen, den er fur die neugebildete Grappe vorschlagt, am 
besten zur Geltung. Er faBt sie unter der Bezeichnung „eine eigenartige 
familiare Entwicklungshemmung vomehmlich auf motorischem Gebiet“ 
zusammen. Hitzig und zum Teil Oppenheim hatten vomehmlich 
zu einer solchen Betrachtungsweise gedrangt. — Wenn wir uns die 
neuen in Parallele gezogenen Falle naher ansehen, so iiberraschen uns 
diese Identifikationsbestrebungen nicht wenig. Denn die Ahnlichkeiten 
konnen nur als entfemte bezeichnet werden. DaB Pelizaeus selbst 
sich nicht begniigte, lediglich auf einige Analogien aufmerksam zu 
machen, weist besonders eindringlich auf die Schwierigkeiten und 
Mangel einer rein klinischen Betrachtungsweise hin. — Aus der Peli- 
zaeusschen Zusammenfassung des einen naher beschriebenen Falles 
erwahne ich zur Orientierung folgendes: Ein Kind aus einer anscheinend 
gesunden Familie zeigt bald nach der Geburt einige Storangen cere- 
bralen Charakters. Es schielt, die Entwicklung der Intelligenz ist eine 
langsame, es lernt im dritten Jahr einigermaBen sprechen, und noch 
im neunten Jahr ist die Sprache undeutlich wie im friihen Kindesalter. 
Storangen in der Entwicklung der Zahne, Differenzen in der Inner¬ 
vation des Facialis, ein an multiple Sklerose erinnerndes Bild des 
Augenhintergrundes. Am eigenartigsten sind die motorischen Storangen. 
Die oberen Extremitaten sind frei. Dagegen zeigen die unteren Extremi¬ 
taten sich den Aufgaben der Lokomotion in keiner Weise gewachsen, 
trotzdem die Muskeln kraftig sind und der Kranke anderweite Be- 
wegungen mit ihnen gut ausfiihren kann. — Keine Lahmungen, keine 
Contracturen, keine spastischen Erscheinungen (Patellarsehnenreflexe 
werden als lebhaft bezeichnet), kein lntensionstremor, kein Nystagmus, 
keine familiar-hereditare Entwicklung, keine Starre des Gesichts- 
ausdruckes, keine Verlangsamung der Bewegungen! — Die Ahnlichkeit 
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beschrankt sich also lediglich auf die Schwierigkeit und Unfahigkeit 
ohne Unterstiitzung sich aufzusetzen, zu gehen und zu stehen, auf die 
Sprach- und Intelligenzstorang. Die Krankheit erscheint nicht pro- 
gredient, sondem bessert sich allmahlich. — Wir begreifen es da nicht, 
wie Pelizaeus es aussprechen konnte: „Am meisten Ahnlichkeit be- 
steht, sowohl was die Entwicklung der Krankheit als auch die einzelnen 
Symptome anlangt, mit jenen angeborenen Bewegungsstorungen 
familiarer Art, wie ich sie beschrieben und damals auf den Vorschlag 
Westphals als multiple Sklerose bezeichnet habe.“ fiber zwei andere 
Falle mit den gleichen Erscheinungen (es handelt sich um ein Briider- 
paar) stellt er eine neue Publikation in Aussicht (ob dieselbe je er- 
schienen ist, ist mir unbekannt). Die Pelizaeussche Mitteilung er- 
scheint uns also aus zwei Griinden recht bemerkenswert: einmal wegen 
der ungerechtfertigten Identifikationsbestrebung mit seinen alten Fallen 
und damit mit unserer Erkrankung, und zweitens deshalb, weil wir 
Pelizaeus seine friihere Diagnose aufgeben sehen, bestrebt, das 
Symptomenbild aller seiner Falle auf „eine kongenitale Entwicklungs- 
hemmung“ zuriickzufuhren. 

Ich iibergehe zunachst eine Reihe von Autoren, die weniger zuriick- 
haltend als Pelizaeus ohne Bedenken seine Falle der multiplen 
Sklerose zuzahlen. 

Neue groBe diagnostische Schwierigkeiten setzten ein, als eine 
intensivere Beschaftigung mit den hereditar-familiaren Erkrankungen 
das kasuistische Material hatte anwachsen lassen und zur Bildung der 
verschiedensten Unterabteilungen und Gruppierungen gefuhrt hatte. 
Die Friedreichsche Ataxie, die cerebellare Ataxie, verschiedene 
Formen der cerebralen Diplegien, die spastische Spinalparalyse waren 
bekannt geworden und auch Sachs hatte seine Falle publiziert. — 
Da muBten sich die Autoren vor eine weit schwierigere Entscheidung 
gestellt sehen als zu der Zeit, in der Pelizaeus seine Falle veroffent- 
lichte. Bei diesem embaras de richesse sehen wir nun eine denkwiirdige 
Erscheinung sich vollziehen. Ein jeder Autor, der einen neuen Fall 
hereditar-familiarer Erkrankung publiziert, versucht die Pelizaeus- 
schen Falle seinem Fall als Seitenstiick gegeniiberzustellen. (Ein Ver- 
fahren, dem ja Pelizaeus selbst sich unterworfen hatte!) Der folgende 
Autor iibemimmt die neugebildete Gruppe und bereichert sie um eine 
neue selbst gesammelte Beobachtung. In dieser Weise gruppieren sich 
um die Pelizaeusschen Falle immer neue, angeblich wesensverwandte 
oder gleiche Falle. Es entsteht schlieBlich ein merkwiirdiges Mixtum 
compositum, das jetzt erst auf Grand der neuesten anatomischen Er- 
fahrungen in seine einzelne Komponente aufgelost werden kaim. 

1897 hatte Higier die Krankengeschichte von vier jiidischen 
Sehwestern beschrieben, die einen recht eigenartigen Symptomen- 
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komplex boten. Auf die Schilderung desselben kann ich hier nicht 
naher eingehen. Es seien nur einige charakteristische Merkmale hervor- 
gehoben. Der Beginn der Erkrankung fallt ins 12., 10., 9. und 7. Lebens- 
jahr und setzt ohne erkennbare auBere Veranlassung ein. Als erstes 
Krankheitssymptom wird Steifigkeit in den Beinen erwahnt, die 
langsam, aber progressiv zunahm und zu ausgesprochener spastischer 
Paraplegie der Beine mit Contracturen an den Unterschenkelbeugern 
und den Adductoren und Flexoren der Oberschenkel fiihrte. Bei alien 
Schwestem wiederholt sich der Pes varo-equinus mit der Hyperextension 
der groBen Zehe; vasomotorische Storungen, wie Odem und Cyanose 
an den Beinen fehlen bei keiner. Gehen und Stehen ist unmoglich, 
das Sitzen sehr erschwert. Im 3.—4. Krankheitsjahr kamen Storungen 
der oberen Extremitaten hinzu: Schwache und Ungeschicklichkeit 
und Zittem der Hande bei intendierten Bewegungen. Die Sehnenreflexe 
sind gesteigert. Es besteht Bradylalie, haufiges Verschlucken, Strabis¬ 
mus, Subluxation der Unterkiefer, Nystagmus. — Der Gesichtsausdruck 
wird stupid, Storungen der Intelligenz treten auf. — Die Zusammen- 
stellung der vermiBten krankhaften Erscheinungen ist bemerkenswert: 
nicht vorhanden waren: Pupillenanomalien, Storungen der Sensibilitat 
und der Sphincteren, motorische und sensible Reizerscheinungen. — 
Man wird zugeben, daB die Familie Higiers ein dem unserigen sehr 
ahneindes Symptomenbild geboten haben muB. Neben der spateren 
Entwicklung der Erkrankung, neben dem Mangel des Nachweises 
der Hereditat erwahnen wir als wichtigere unterscheidende Merk¬ 
male: Opticusatrophie und bei einzelnen Kranken Muskelatrophien. 
Higier entscheidet sich, seine Falle den cerebralen Diplegien zuzu- 
weisen. Er stellt sie in Parallele zu den Fallen von Sachs 
und Pelizaeus. Ausdriicklich wird vermerkt, daB die Beobachtungen 
von Sachs und Pelizaeus zu den cerebralen Diplegien par excellence 
zu rechnen sind. Jctzt wissen wir, daB die Sachsschen Falle zur Bil- 
dung einer neuen eigenartigen Gruppe gefiihrt haben, zu der der 
amaurotischen Idiotie. Wie wir heute die Higierschen Falle 
bezeichnen sollen, weiB ich nicht — wesentlich erscheint uns aus der 
Zusammenstellung Higiers, daB er auf Grand rein klinischer Be- 
trachtungen aus Vertretern der amaurotischen Idiotie, unserer Er¬ 
krankung und der cerebralen Diplegie eine zusammengehorige Krank- 
heitsgrappe schaffen konnte. 

Higier neigt dazu, noch einen von Freud beschriebenen Fall, 
der zwei Briider betrifft, seiner Gruppe einzuverleiben. Freud hatte 
sich bereits 1893 in seiner Monographic ,,Zur Kenntnis der cerebralen 
Diplegien des Kindesalters“ mit den von Pelizaeus beobachteten 
Fallen intensiver beschiiftigt. ,,Ich kann es nicht unterlassen,’* so 
schrieb er auf S. 149, ,,auf die Ahnlichkeit des Krankheitsbildes meiner 
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Falle mit dem der von Pelizaeus beobachteten Kranken hinzuweisen.“ 
In der Tat sind die Ahnlichkeiten nicht unbedeutend. Die Parallelen 
zieht Freud selbst und gibt siein folgenden Satzen wieder: ,,Wir finden 
also hier (sc. bei Pelizaeus) denselben Verlauf einer allmahlichen 
Enthiillung der kongenitalen Affektion wie bei meinen Patienten mit 
zeitweiliger Progression, und das resultierende Krankheitsbild von ahn- 
lichen Ziigen: horizontalen Nystagmus lateralis mit blasser Papille 
(Atrophia nervi optici bei meinen Kranken), verlangsamte Sprache 
(Bradylalie), spastische Innervationsstorung der Arme und spastische 
Lahmung der unteren Extremitaten (paraplegische Starre bei meinen 
Kranken) ohne Atrophie, ohne Sensibilitatsstorung, mit erhaltener 
elektrischer Erregbarkeit und gesteigerten Sehnenreflexen. Die Affek¬ 
tion der Beine ist bei den Kranken von Pelizaeus hochgradiger, die 
Intelligenz deutlich herabgesetzt." Wir ftigen hinzu, dab beim alteren 
Kranken der Freudschen Beobachtung die Erkrankung im dritten 
Lebensmonat mit Nystagmus einsetzte, beim jiingeren dagegen erst 
gegen Ende des zweiten Lebensjabres, und auch wieder mit Nystagmus. 
Der altere Knabe zeigt nicht nur Starre der Beine, sondem auch Un- 
geschicklichkeit und Tremor der Arme, bei dem jiingeren waren die 
Arme niemals mitergriffen. Die Intelligenz beider Knaben erwies sich 
vdllig intakt. Seinen Standpunkt iiber die klinische Auffassung dieser 
Erkrankung prazisiert Freud in besonders scbarfer Weise im Jahre 
1897 kurz nach der Publication von Higier in dem Artikel ,,Die in¬ 
fantile Cerebrallahmung“. In dem Abschnitt, betitelt ,,Hereditare 
Affektionen, die sich den Typen der infantilen Cerebrallahmung noch 
annahem lassen“, bespricht er die Falle neben den seinen. Fur beide 
lehnt er die Diagnose der multiplen Sklerose ab — lediglich deshalb, 
„da deren Annahme im Kindesalter auf Schwierigkeiten stobe“. Die 
Symptomengruppe — Bradylalie, Intensionstremor, Nystagmus —, 
welche in den bezeichneten Fallen die Ahnlichkeit mit der multiplen 
Sklerose herstellt, sei dem klinischen Bilde der cerebralen Diplegie 
nicht fremd; in zahlreichen, vereinzelt vorkommenden Fallen un- 
zweifelhafter Diplegie finde sich bald dies, bald jenes Stuck des ge- 
nannten Komplexes. „Aus meinen, den Fallen von Pelizaeus 
und Dreschfeld liebe sich vielleicht ein klinisches Indivi- 
duum, ein spastisches Seitenstiick zur Friedreichschen 
Krankheit konstruieren.“ 

Dieser Gruppe rechnet Freud dann weiterhin die Falle von 
Higier zu. 

Noch scharfer spricht er sich auf S. 280 aus. „Angesichts des Reich- 
tums an derartigen Formen, welche eine cerebellare Ataxie mit Schwach- 
sinn, Nystagmus, Sprachstorung, Augenaffektionen und spastischen 
Symptomen kombinieren, wird man etwa geneigt sein, bis nicht anato- 
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mische Befunde weitere Aufklarung bringen, dem Anspruch anf genaue 
Erfiillung des Marieschen Typus zu entsagen und vorderhand nur zwei 
Gruppierungen anzuerkennen: den alten Friedreichschen Typus 
mit seinen Variationen, und ein spastisches Gegenstiick, eine spastische 
Friedreichsche Rrankheit. Man kann sich fragen, wodurch nun diese 
beiden Krankheitsbilder sich von den Forraen absondem, die wir als 
cerebrale Diplegien fiir die infantile Cerebrallahmung in Anspruch 
nehmen. Die Antwort muB lauten: einzig durch den cerebellaren 
Symptomenkomplex, die statische Ataxie und den schwankenden Gang. 
Nichts anderes als dies fehlt z. B. den Fallen von Pelizaeus, Freud 
und Higier, bei denen selbst die im Marieschen Typus nicht kon- 
stante Opticusatrophie auftritt.“ 

Durch Freud wird somit eine neue Bereicherung der einen Gruppe 
der familiar-hereditaren Erkrankung angestrebt, die von Higier ge- 
schaffene Zusammenstellung wird erweitert — gleichzeitig erhalt sie 
eine neue klinische Deutung —, ihre nahe Beziehung zur Friedreich¬ 
schen Ataxie wird hervorgehoben. 

Es vergehen 10 Jahre, da erscheint die bemerkenswerte und viel 
besprochene Arbeit von H. Vogt ,,t)ber familiare amaurotische Idiotie 
und verwandte Krankheitsbilder 11 . Dem Vorgehen von Higier und 
Freud getreu iibemimmt auch Vogt die von Freud zuriickgelassene 
Kombination, um sie um seine eigenen Beobachtungen zu vermehren. 
Vogt hat drei Geschwisterpaare zum Teil nur klinisch, zum Teil klinisch 
und autoptisch zu untersuchen Gelegenheit gehabt. Die groBe Verwandt- 
schaft dieser Beobachtungen zur einfachen amaurotischen Idiotie, wie 
sie Tay und Sachs und spater zahlreiche andere Autoren beschrieben 
haben, ist ihm nicht entgangen, und mit Scharfsinn sehen wir ihn be- 
miiht, eine neue groBe Gruppe —- die der juvenilen amaurotischen 
Idiotie — zu griinden. 

Die von Tay und Sachs beschriebenen Falle bilden den Kern dieser 
Unterabteilung der familiar-hereditaren Erkrankung; um diesen Grund- 
tvpus gruppieren sich verwandte Formen, die lediglich durch den 
sclileppenden, chronischen Verlauf und durch den Beginn der Er¬ 
krankung im spiiteren Kindesalter unterschieden sind. Die Sympto- 
matologie der Falle, die in scharfen Ziigen umgrenzt sind, weist ebenso 
sehr auf die Zusammengehorigkeit und innere Verwandtsehaft hin wie 
die Ergebnisse der histopathologischen Untersuchung, die in einer 
spiiteren Arbeit aufgeziihlt werden. — Vogts Untersuchungen sind der 
Ausgangspunkt bedeutungsvoller Publikationen geworden und haben 
schlieBlich zur Aufstellung einer Krankheitsgruppe gefuhrt, die als eine 
der am bestimmtesten umschriebenen der Neurologie gilt. Reichliche 
kasuistische Beitrage mit erschopfender klinischer Beobachtung und 
histopathologischer Bestiminung haben der amaurotischen Idiotie und 
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ihren verwandten Erscheinungen eine ganz bestimmte nosologische 
Stellung verschafft. Mir schweben natiirlich die bekannten Ausfiih- 
rungen von Schaffer und Spiel meyer vor, wenn ich an die Bedeutung 
der familiaren amaurotischen Idiotie denke. Auf die noch vorhandenen 
Meinungsdifferenzen der Autoren einzugehen, habe ich hier keine 
Veranlassung; ebensowenig ist es mir jetzt darum zu tun, zur jiingst 
erst vertretenen Anschauung von Bing und Higier dieser Krankheits- 
gruppe gegeniiber Stellung zu nehmen. An dieser Stelle erwahne ich 
die Arbeiten von Vogt, Schaffer und Spiel meyer nur deshalb, weil 
alle diese Autoren auch die Falle von Pelizaeus, d. h. die uns be- 
schaftigende Erkrankung herangezogen haben. Vogt hat als erster 
um die Tay - Sachssche Erkrankung seine eigenen Beobachtungen 
und daneben die Falle von Higier, Freud und Pelizaeus gestellt. 
Er hat also wieder nach dem nunmehr bekannten Verfahren die zuletzt 
von Freud vorgefiihrte Gruppierung duroh Zusatz eigener Beobach¬ 
tungen zu einer neuen Kombination umgeformt. Und diese neue Mixtur 
wird jetzt unter einem neuen Namen, namlich unter dem der juvenilen 
amaurotischen Idiotie aufgetragen. Auf S. 327 werden als „Falle aus - 
der Literatur“ nacheinander die Beobachtungen von Higier (1896), 
Pelizaeus (1885) und Freud (1893) referierend aufgezahlt. Die Ver- 
schmelzung zu einer Krankheitsform wird auf S. 330 durchgefiihrt; 
hier schreibt Vogt: ,,Die in der II. Gruppe wiedergegebenen Falle von 
Higier, Freud, Pelizaeus und die aus der Langenhagener Anstalt 
erweisen sich nur als in quantitativer Beziehung von denen der Sachs- 
schen Gruppe verschieden. Insofern die Kombination der Symptome 
mit EinschluB der Familiaritat und der Neigung zur Progression im 
Verlauf auch in der II. Gruppe vorhanden sind, ist die Einheitlichkeit 
der Falle und ihre Zugehorigkeit zu derselben Gruppe sicher. Der Unter- 
schied betrifft auBer der weniger deutlich hervortretenden Disposition 
der jiidischen Rasse das ophthalmoskopische Bild und vor allem das 
Alter. Die II. Gruppe bewegt sich beziiglich des Ausbruches der Krank- 
heit zwischen dem 4. und 16. Jahr, sie dauert meist einige Jahre, die 
Sachssche Form lauft innerhalb der beiden ersten Lebensjahre ab. 
Die Verwandtschaft und Ubereinstimmung der Krankheitsbilder er- 
scheint als das Wesentliche, der Unterschied nur als trennendes Moment 
innerhalb eines gemeinsamen Typus.“ 

Erganzend fiihren wir noch einige Satze aus der Arbeit von Vogt 
an. ,,Trotz der mancherlei Differenzen, welche der Verlauf der Krank- 
heit in den beiden Gruppen darbietet, wiederholen sich doch die Haupt- 
ziige des wesentlichen Bildes. Die Abzweigungen davon, so wenig sie 
fehlen und so sehr sie fiir die Erhartung der Tatsache wichtig sind, 
daB derartige pathognomonische Typen flieBende Ubergiinge darbieten, 
erscheinen entweder akzessorischer Natur oder sie erkliiren sich aus Be- 
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sonderheiten, die mit dem Alter, den auBeren Umstanden usw. zu- 
sammenhangen. Die von Sachs fur seine Form als charakteristische 
aufgestellte Symptomengruppe gilt auch fiir den gemeinsamen Typus. 
Dies sind die folgenden Punkte: 

1. Schwache der Extremitaten bis zur volligen Lahmung, meist 
diplegischer Natur, selten mehr paraplegisch. Die Lahmung ist bald 
spastischen, bald paralytischen (schlaffen) Charakters. Sehnenreflexe 
dementsprechend entweder erhoht oder fehlend. 

2. Abnahme der Sehkraft bis zu volliger Blindheit (ophthalmosko- 
pisch Opticusatrophie), in den Sachsschen Fallen wird die charakte¬ 
ristische Veranderung der Macula nach Tay nur sehr selten vermiBt. 

3. Psychischer Defekt, mit der Zeit zu volliger Verblodung fiihrend. 

4. Riickschritt der korperlichen Entwicklung, Stillstand des Wachs- 
tums, Verdauungsstorungen, Marasmus. 

6. Exquisit progredienter Charakter der Erkrankung, sekundar 
werden auch andere Systeme befallen (bulbare Symptome, Anosmie, 
Taubheit, Storungen der Koordination). Tod meist durch Erschopfung. 
Keine unmittelbaren Veranderungen der inneren Organe. 

6. Familiaritat. 

Diese sechs Punkte charakterisieren erschopfend das Wesen der 
Krankheit. Der Verlauf ist in beiden Fallen ein allmahlicher. Durch 
die eigenartige Gruppierung der Symptome erhalt die Affektion nahe 
Verwandtschaft zu groBen Krankheitsgruppen, besonders zu den 
familiaren Affektionen und zur Gruppe der cerebralen Diplegien der 
Kinder. 

Vogts Ausfiihrungen veranlassen mich zum Vorhalt, daB er gar zu 
schematisch vorgegangen ist und dem Schema zuliebe den Pelizaeus- 
schen Fallen Zwang angetan hat. — Sehen wir uns die Falle, wie sie 
Pelizaeus beschrieben hat, naher an, so sind wir nicht berechtigt, 
aus diesen Mitteilungen jene Eigenschaften zu extrahieren, die nach 
der Auffassung Vogts die Briicke von seinen Fallen zu den Pelizaeus- 
schen schlagen. Ich kann da Vogt nicht beistimmen, wenn er schreibt: 
,,Die t)bereinstimmung der Falle der Sachsschen Form und die Falle 
der spater Erkrankten (zu diesen Fallen rechnet er ja auch die von Peli¬ 
zaeus) ist in alien wesentlichen Punkten eine vollstandige. Alle cha- 
rakteristischen Momente finden sich in beiden Gruppen.“ Die charak- 
teristischen Momente findet er, wie wir gesehen haben, in der Opticus¬ 
atrophie, Lahmung, Ausgang in Verblodung, Entwicklung der Krank¬ 
heit im spateren Kindesalter. Die erste und letzte Erscheinung treffen 
fiir die Pelizaeusschen Falle nicht zu, die Verblodung hat nicht die 
symptomatische groBe Bedeutung, die Vogt ihr zuteilen mochte. Alles 
dies geht aber bereits aus der Mitteilung von Pelizaeus selbst hervor. 
Allerdings hat Pelizaeus bei dem einen Kranken der Selbstbeobachtung 
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,,blasse Papillen“ festgestellt — aber keme Opticusatrophie, denn er 
fiigt noch hinzu ,,sonst normal”; bei dem zweiten Kranken seiner Be- 
obachtung wird der Augenhintergrundbefund nicht erwahnt. Auf 
keinen Fall geben uns diese Angaben ein Anrecht auf das Vorhanden- 
sein einer Atrophie oder gar auf Blindheit zu schlieBen. — Was das 
Kapitel „Verblodung“ anbetrifft, so nennt Pelizaeus seinen Kranken 
,,leicht imbezill” und modifiziert sein Urteil dahin, daB nach Angaben 
der Angehorigen auBere Umstande dazu fiihrten, den Kranken ,,etwas 
dumm“ erscheinen zu lassen. Vom zweiten Kranken sagt Pelizaeus, 
er mache den Eindruck eines schwachsinnigen Menschen, doch meint 
die Mutter, das sei nicht so schlimm usw. Vogt macht aus dieser 
Angabe „einen erheblichen Intelligenzdefekt”; ein dritter Kranker sei 
geistig schwachsinnig gewesen, wahrend von einem vierten berichtet 
wird, daB ,,er geistig geweckt gewesen und geblieben ist“. — Alles 
in allem ist also die Ubereinstimmung zwischen den Fallen 
von Pelizaeus und denen von Vogt gar keine sehr groBe, 
nachdem die ,,Grundsymptome“ nur angedeutet oder uberhaupt nicht 
vorhanden sind. Jetzt, wo ein groBeres klinisches Material vorliegt, 
erscheint es gar nicht notig, Unterschiede des anatomischen Sub¬ 
strates heranzuziehen, um auf die vorhandenen bedeutsamen Differenzen 
hinzuweisen. Tatsachlich ist auch Vogt (ich nehme an auf Grand 
meiner Vortrage und Publikationen) in seiner neuesten Mitteilung 
liber dieses Thema von seiner friiheren Zusammenstellung abgekommen. 
— Ich bin trotzdem nicht ohne Absicht Vogt bei seinen Identifikations- 
bestrebungen etwas eingehender gefolgt. Sie sind lehrreich genug. 
Sie zeigen uns manches, zunachst wie gefahrlich es ist, auf Grand von 
fremden Krankengeschichten Urteile zu fallen, und wie leicht letztere 
einer subjektiven Farbung anheimfallen, selbst bei einem kritischen 
Verarbeiter vom Schlage H. Vogts; endlich bringen sie einen neuen 
Beweis fiir die Unzulanglichkeit der Bewertung klinischer Erscheinungen 
dort, wo es gilt, ein zusammengesuchtes Material zu ordnen. 

Es ist nicht weiter iiberraschend, daB Schaffer und Spiel meyer, 
den Ausfuhrangen Vogts folgend, unsere Falle in gleichem Atemzuge 
mit der amaurotischen Idiotie und den ihnen venvandten Erkrankungen 
nannten. — 

Die Stellungnahme von Fraulein Pesker (1900) zu den Pelizaeus- 
schen Fallen ist im Prinzipe die gleiche wie die von Pelizaeus, Freud, 
Higier, Vogt. In ihrer Auffassung finden wir sie kraftig sekundiert 
von Pierre Marie. Dora Pesker hat ein Geschw'isterpaar beobachtet 
mit eigenartigen ,,cerebrospinalen Symptomen”. Den einen Fall konnte 
sie auch autoptisch untersuchen. Die anatomische Untersuchung ist 
es gerade gewesen, die sie bei der nosologischen Bestimmung des Krank- 
heitsbildes sehr vorsichtig machte: ,,Notre observation ne pent etro 


Digitized by 


Gck >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



86 


L. Merzbacher: Eine eigenartige familiar-hereditiire 


Digitized by 


rangee ni dans la paralysie familiale spastique decrite par M. Lorrain, 
ni dans la diplegie cerebrale infantile familiale, ni dans aucune autre 
affection familiale ddcrite jusqu’4 present." ,,Mais elle“, fiigt sie am 
SchluB ihrer Arbeit noch hinzu, ,,presente beaucoup d’analogies avec 
l’observation clinique publiee en 1885 par M. Pelizaeus sous le nom 
de sclerose multiple." 

In der Tat muB zugegeben werden, daB das klinische Bild hier wie 
dort weitgehende Ahnlichkeiten bietet. Es handelt sich um zwei er- 
wachsene Bruder; zwei Bruder ihrer Mutter, die selbst ganz gesund ist, 
sind gelahmt gestorben. Der Beginn der Erkrankung fiihrt auf die 
erste Kindheit zuriiek. Als erstes krankhaftes Zeichen treten bei den 
15 Tage alten Kindem Krampfe auf, ohne Lahmungen zu hinterlassen. 
Diese werden spater beobachtet, die Knaben sind niemals imstande 
gewesen, zu gehen oder zu stehen. Die Krankheit nimmt einen lang- 
samen progredienten Verlauf, um schlieBlich einen sehr schweren End- 
zustand zu erreichen. Nystagmus, Tremor des Kopfes, athetotische 
Bewegungen der oberen Extremitaten, Bradylalie, Lahmung und 
Contracturen der unteren Extremitaten, eigenartige FuB- und Zehen- 
stellung entsprechen ganz dem uns nunmehr bekannten Krankheitsbild; 
auch die negativen Erscheinungen sind wieder gleichartig: Fehlen von 
Veranderungen im Augenhintergrund, vorhandene Erregbarkeit von 
Muskeln und Nerven, keine Blasen- und Mastdarinstorung, Sensibilitat 
intakt, Patellarsehnenreflexe erhalten. (Pesker behauptet, an ihren 
Fallen spastische Erscheinungen vermiBt zu haben; weiterhin schreibt 
sie, auch Pelizaeus habe nur geringfiigige spastische Contracturen 
beobachtet. Das waren nach Pesker neue gemeinsame Beruhrungs- 
punkte. Nun ist das nicht richtig. Pelizaeus hat wohl spastische 
Erscheinungen beobachtet und beschrieben und auch die Falle Peskers 
diirften nicht ganz frei davon sein, soweit der mitgeteilte neurologische 
Befund solche Schliisse zulaBt.) Die Unterschiede zwischen beiden 
Reihen erscheinen relativ geringfiigig. Sie beschranken sich auf die 
Ungleichartigkeit der ersten Entwicklung der Erkrankung und in 
Verschiedenheiten in der Schwere der Symptome. — Die Unterschiede 
sind so unbedeutend, daB Frl. Pesker schreiben darf: ,,Malgre ces points 
de dissemblance il y a suffisamment de caracteres communs dans l’en- 
semble des symptomes pour que nous croyons etre en droit de comprendre 
ces deux affections dans le meme groupe pathologique." 

Mit anderen Worten, auch Fraulein Pesker ist geneigt, eine neue 
— und wie wir sahen — eigenartige Gruppe aus ihren und unseren 
Fallen zusammenzuschweiBen. Wir werden spater an anderer Stelle 
Gelegenheit haben, den von Pesker beschriebenen pathologischen 
Befund ihres Falles dem unserigen gegeniiberzustellen und uns iiber die 
Berechtigung der Zusammenstellung beider Falle auszulassen. 
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In der Sitzung vom 5. April 1900 der Soci6t6 de Neurologie zu 
Paris hat Pesker den einen Kranken vorgestellt und iiber ihre Befund- 
ergebnisse berichtet. An der Diskussion haben sich unter anderen 
Babinskiund P. Marie beteiligt. Babinskis Bemerkungen bestatigen 
unsere oben geauBerten Verrautungen beziiglich der Anwesenheit spa- 
stischer Erscheinungen. Babinski macht namlich darauf aufmerksam, 
wie er an dem Kranken das nach ihm benannte Zehenphanomen nach- 
weisen konnte und wie auch der miskroskopische Befund auf eine 
Alteration der Pyramidenbahnen hinweise. Pierre Marie betont 
abermals, daB nur die Pelizaeusschen Falle mit dem von Pesker 
vorgestellten sich vergleichen lieBen; eine Verwandtschaft mit den 
Freudschen Fallen halt er fur unwahrscheinlich. — Pesker selbst 
umgrenzt die Pathogenese ihres Falles mit den Worten: „I1 me semble 
qu’il s’agit d’un arret de developpement congenital de tout le systeme 
central avec localisation particuliere sur le faisceau cerebelleuse et le 
cordon posterieur.“ — Erwahnt sei noch, daB Pesker ihre These mit 
drei Tafeln ausgestattet hat, die die Abbildung des einen Kranken und 
der Gehimschnitte enthalten. — Die Contracturen der Extremitaten, 
Stellung der Zehen und FiiBe ihres Kranken erinnem tatsachlich leb- 
haft an Bilder unserer Kranken. 

Die Aufzahlung jener Autoren, die sich mit den Pelizaeusschen 
Fallen beschaftigt haben, lieBe sich noch um viele Namen bereichern. 
Ohne das Bestreben zu haben, die Namenliste erschopfend wieder- 
zugeben, weise ich auf die Arbeiten von Erb, Baumlin, Bernhard, 
Jendrassik, Londe, Lorrain, Souques.Paulet Bonne, Collier, 
Schupfer, Calabrese, Massalongo, Kohshernikoff, Higier, 
Bing hin. Oppenheim beschaftigt sich in seinem Lehrbuch wieder- 
holt mit den Kranken von Pelizaeus. Auf S. 210/211 begegnen wir 
denselben gelegentlich der Besprechung der familiaren Form der spasti- 
schen Spinalparalyse. In dem Anhiange zur cerebralen Kinderlahmung 
tauchen sie auf S. 975 als Paradigmata fur eine hereditar-familiare Er- 
krankung wieder auf, die Beziehungen teils zu den Diplegien, teils zu 
gewissen Spinalerkrankungen besitzen. Sie werden im engen AnschluB 
an die familiare amaurotische Idiotie erwahnt. 

Wir sehen immer dasselbe sich wiederholen: ein Teil der Autoren 
nimmt die Diagnose von Pelizaeus an, ein anderer steht derselben 
reserviert gegeniiber und weist auf die Unsicherheit derselben hin, den 
Mangel eines anatomischen Befundes beklagend (so besonders Lorrain, 
S. 17), der groBere Teil aber wagt den SchluB, selbst beob- 
achtete Falle mit den Pelizaeusschen zu einer Gruppe zu- 
s&mmenzustellen. 

Der literarhistorische Uberblick, den wir soeben zu geben versucht 
haben, hat uns in geradezu drastischer Weise auf die Unsicherheit 
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aufmerksam gemacht, die die Bestimmung der Erkrankung lediglich 
auf Grund eines bestimmten Symptomenkomplexes mit sich brachte. 
So lange nur das klinische Bild bekannt ist, so griindlich es auch be- 
schrieben aein mag, aind alle moglichen Spekulationen erlaubt; nie- 
mals ware es gegliickt, die einzelnen sich widersprechenden Anaichten 
der verschiedenen Autoren wirksam zu bekampfen, hatte nicht die 
Sektion dea Otto R. alien MutmaBungen und klassifikatorischen Ver- 
suchen definitiv den Riegel vorgeschoben. Man vergegenwartige sich 
riickblickend noch einmal, welch gegensatzliche Meinungen ein und 
derselbe klinische Befund zeitigen konnte: Multiple Sklerose, juvenile 
amaurotische Idiotie, Abart der Friedreichschen Ataxie oder der 
Ataxie h6r6do-c6r6belleuse, cerebrale Diplegie, eigenartige System- 
erkrankung — alles dies konnte und durfte diagnostiziert werden. 
Dabei ist zu bedenken, daB der exquisit hereditar-familiare Charakter 
der Erkrankung von vomherein eine groBe Beschrankung der gegebenen 
Moglichkeiten setzte. 

Ich habe mir selbst wiederholt die Frage vorgelegt, fiir welche 
Diagnose ich mich entschieden hatte, wenn mir nichts weiter 
als die gesammelten klinischen Daten vorgelegen hatte. Welchem 
der verschiedenen oben zitierten Autoren hatte ich mich anschlieBen 
konnen? Oder ware ich nicht auch der Versuchung erlegen, meine 
Falle zu einer Reihe ahnlicher in Beziehung zu setzen, um eine neue 
Krankheitsgruppe zu bilden? Meine Erfahrungen in den letzten Jahren 
hatten einen solchen Versuch kraftig unterstiitzt. — Zunachst ist ein 
neuer Fall aus der Literatur mir bekannt geworden, der zu einer Gegen- 
iiberstellung sehr reizt. Es ist der Fall von von Malais6, iiber den ich 
gleich kurz referieren werde. An zweiter Stelle will ich eine personliche 
Beobachtung anfiihren, die auch deshalb hier Erwahnung finden darf, 
weil die betreffenden Kranken vor 9 Jahren von einem erfahrenen 
Kliniker als Analogiefalle zu denen von Pelizaeus demonstriert 
worden sind. 


Neue Beispiele ahnlicher Falle. 

1. Die Falle von E. von MalaisA 

Aus den Beobachtungen von Malaises ergibt sich etwa folgendes 
Krankheitsbild: 

Es handelt sich um 6 Geschwister blutsverwandter Eltem. Sie erkrankten 
im 3. Lebensjahre mit Temperaturerhohung verschiedenen Grades, ohne BewuBt- 
seinsstorungen und Krampferscheinungen. Kurze Zeit danach verschlechtert sich 
das Gehvermdgen. Bei einem der Kranken gleicht sich die Gehstdrung wieder aus, 
wahrend bei den anderen der ProzeB weiterschreitet bis zu vdlligem Gchunverrndgen. 
Die Kranken, die der Autor selbst zu untersuchen Gelegcnheit hatte, weisen ein 
auffallend gleiches Symptomenbild auf, der Unterschied ist durch das Alter der 
Erkrankung gegeben. Auch die zwei verstorbenen Geschwister sollen nach An- 
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gaben der Eltem einen gleichen Krankheitsverlauf und gleiche Erscheinungen ge- 
boten haben. — Bei den alteren Kindern findet sich eine Affektion der oberen 
und unteren Extremitaten, bei den jiingeren sind die oberen Extremitaten noeh 
relativ frei. Als gemeinsame Symptome werden genannt: Unfahigkeit ohne Unter- 
stiitzung zu gehen und zu stehen, beim Sitzen sinkt der Oberkorper zusammen, 
der Kopf hat keinen Halt und neigt nach der einen Seite. Die Beine sind paretisch, 
die FiiBe stehen in SpitzfuBstellung, die Oberschenkel in spastischer Adductions- 
contractur; Cyanose und Kalte der Unterschenkel und FiiBe ist vorhanden. Die 
oberen Extremitaten sind leicht paretisch, es besteht Muskelsteifigkeit, Un- 
geschicklichkeit und Verlangsamung der Bewegungen; athetoide Bewegungen 
werden beobachtet. — Die Sprache ist bei alien Kranken stark gestort, tragt 
einen mehr oder weniger deutUchen bulbaren Charakter. Bei einzelnen Kranken 
sind Schlingbesch werden vorhanden. Reflexe: gesteigerte Patellarsehnenreflexe. 
Babinski, Oppenheim. Diese Reflexanomalie ist auch bei dem einen Madchen ge- 
blieben, bei der die Gehstorung nur kurze Zeit bestanden hatte, um wieder zu 
verschwinden. Der Augenhintergrund zeigte nur einmal Veranderung in Form 
einer Papillenabblassung. — Die Intelligenz hatte stark Not gelitten. 

Von Malaise ist geneigt, die Erkrankung unter die infantilen Cere- 
brallahmungen einzureihen. Eine solche Diagnose kann natiirlich fiir 
uns nur den Wert einer vorlaufigen Diagnose besitzen. — Von dem autop- 
tischen Befund, den er bald zu erheben hofft, erwartet sich von Malaise 
mit Recht weitere Aufklarung. — Im Gegensatz zu unseren Kranken 
fehlt den Malaiseschen Kranken die hereditare Verbreitung, auch 
muB das Auftreten bulbarer Erscheinungen differentialdiagnostisch 
verwertet werden, schlieBlich kann man in dem Beginn unter Fieber- 
erscheinungen einen neuen Unterschied erblicken. Immerhin hat die 
Gesamtheit der Erscheinungen sehr viele Analogien zu unseren Fallen, 
so daB es erlaubt erschiene, beide Krankheiten klinisch aneinander- 
zupassen. — 

Folgende Falle einer Selbstbeobachtung wiirden erst recht zu 
einem gleichen Untemehmen ermutigen. 

2. Selbstbeobachtung. Familie L. 1 ). 

Es handelt sich um 4 kranke Briider, die eine gesunde Schwester und einen 
gesunden Bruder haben. Ein Onkel der Mutter ist an dem gleichen Leiden er- 
krankt gewesen und im Alter von 46 Jahren gestorben. Die drei alteren Knaben 
sind im Jahre 1901 in der Tiibinger medizinischen Klinik aufgenommen gewesen, 
die Krankengeschichten standen mir durch das freundliche Entgegenkommen des 
Herm Professor von Romberg zur Verfiigung; zwei Kranke waren in Stetten 
untergebracht; ich habe die im Jahre 1906 dortselbst gefertigten Aufnahmestaten 
heranziehen konnen, im November 1907 habe ich beide Kranke selbst unter- 
suchen konnen. Der 4. Knabe, der zurzeit 9 Jahre alt ist, war noeh nicht geboren, 
als seine Bruder in Tubingen sich befanden; iiber ilm besitzen wir keinerlei arzt- 
liche Nachricbt; doch gaben mir die Eltern schriftlich an, daB sein Zustand dem 

l ) Herr Medizinalrat Dr. Habermaas in Stuttgart, friiher Direktor der An- 
st ilt Stetten L R., ist es gewesen, der mich auf diese Fiille aufmerksam machtc. 
Er stellte mir auch die Kranken in liebenswiirdiger Weise zur Verfiigung. — An 
dieser Stelle danke ich ihm bestens fiir alle seine freundlichen Bemiiliungen. 
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seiner Briider vollig gleicht. Das sind die verschiedenen Quellen, aus denen die 
folgende Schilderung stamm t. 

Auszug aus der Krankengeschichte der medizinischen Klinik zu 
Tubingen aus dem Jahre 1901: 

Die Briider Hans, Karl und Georg L. standen damals im Alter von 9, 6 und 
2 y 2 Jahren. Die Mutter gab iiber den Verlauf der Krankheit, der bei alien drei 
Kindem der gleiche ist, folgendes an: Zuerst habe sie, schon einige Tage nach 
der Geburt, ein eigentiimliches „Hin- und Herflunkem“ der Augen bemerkt, die 
Kleinen haben sich jedoch kraftig weiter entwickelt, bis sie ins Alter kamen, wo 
sie hatten gehen lemen sollen. In der ersten Zeit sei es ihnen wohl gelungen zu 
stehen, doch bald habe sie bemerkt, daB sie die Beincken nicht in ihrer Gewalt 
hatten. Sie hatten dieselben immer, wenn sie mit Unterstiitzung versuchten zu 
gehen iibereinander gekreuzt, stehen hatten sie nur konnen, wenn sie sich an 
einem Gegenstand hielten; auch hatten sie ihre FiiBchen nie ganz aufgestellt, 
8ondem seien nur auf den Zehen gestanden. Auch das Sitzen habe ihnen Beschwer- 
den gemacht. Sie haben alle einen Buckel bekommen. Das Sprechen mache ihnen 
Miihe. Sie bringen nur die ersten Worte eines Satzes laut und richtig heraus, die 
anderen hauchen sie entweder nur oder bringen sie gar nicht mehr heraus. Sie 
glaube auch, da9 die Kleinen kurzsichtig seien. Normale Geburten. 

Befund: 

1. Karl L., 6 Jalire alt. Pat. zeigt eine seinem Alter entspreehende GroBe 
und befindet sich in ziemlich gutem Emahrungszustand. Es besteht eine hoch- 
gradige spastische Parese beider unteren Extremitaten. Pat. kann, wenn er sich 
mit beiden Handen nicht an einem Gegenstand halt, nicht stehen. Dabei besteht 
hochgradiger Pes equinus, so daB der Kranke, wenn er gehalten wird, nur mit 
den Zehenspitzen auf dem Boden steht. Die ganzen Extremitaten selbst befinden 
sich dabei in einem starren Zustand, indem die Muskulatur gespannt ist. Bei 
Gehversuchen werden die Beine in Adduction und Einwartsrotation kreuzweise 
voreinander aufgesetzt; die spastische Spannung der Muskulatur findet sich auch 
in geringem Grade an den oberen Extremitaten, doch ist hier keine wesentliche 
Parese vorhanden. Beim Erfassen eines Gegenstandes tritt geringes Intentions- 
zittern auf. Die Patellarreflexe sind beiderseits stark ausgepragt. Beiderseitiger 
FuBkIonus. Eine wesentliche Storung der Sensibilitat nicht vorhanden. Geringer 
Tremor des Kopfes. Starker Nystagmus beiderseits in starker Oscillation. Keine 
Augenmuskellahmung. Pupillen reagieren prompt auf Lichteinfall. Intelligenz des 
Kranken erscheint vielleicht etwas herabgesetzt, aber nicht bedeutend. Kein 
Tremor der Zunge. Sprache ist selir schwer verstandlich, langsam, mit starker 
Beeintracktigung der Artikulation. Die Wirbelsaule ist im Bereich der Brust- 
wirbel kyphotisch gebogen, so daB Pat. beim Sitzen eine stark gebiickte Haltung 
einnimmt. 

Augen befund nach Bericht der Augenklinik: 

Nystagmus horizon tabs. Der Bau ist bei alien ein hyperopiseher von einer 
Hyperopic bis zu 4 Dioptrien. Medien sind klar. Der Befund an der Papilla nervi 
optici ist bei alien ein gleicher. Die Papille ist graurot; die Grenzen Bind leicht 
verwaschen; die Arterien sind eng, die Venen sind etwas starker gefiillt und etwas 
abnorm geschliingelt. Bei Georg L. zeigt sich an einem nasal laufenden GefaB 
eine weiBliche Einscheidung am linken Auge; an demselben Auge sind in der 
Peripherie diffus atrophische Partien der Netzkaut mit Pigmentmangel. Der 
Visus ist nicht genau zu bestiramen. Starke Ainblvopie besteht nicht. Am aus- 
gesprochensten ist der Befund bei dem jiingsten Patienten Georg L. auf dem 
linken Auge, am wenigsten ausgesprochen bei dem altesten, bei welchem jedoch 
der starkste Nystagmus besteht. Die Diagnose: Atrophia nervi opt. post neurit. 
Nystagmus. “ 
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Klinische Vorstellungen: 

Zusammen mit semen beiden Geschwistera, die an derselben Krankheit leiden, 
vorgestellt. Es leiden aile drei an einer hereditaren Krankheit, die sich aber erst 
nach 2 Jahren entwickelt hat. Es besteht hochgradige spastische Parese beider 
unteren Extremitaten mit erhohtem Sehnenreflex und FuBklonus. Es sieht axis 
wie eine schwere Tabes spastica, doch ist auBerdem noch starker Nystagmus und 
Sprachstorung in Form von Bradylalie, geringes Intentionszittem und zunehmende 
Demenz mit dieser Krankheit verbunden. Pathologisch-anatomisch handelt es 
sich hier wohl um eine Degeneration der Pyramidenseitenstrangbahnen, sowie 
um Degenerationsherde im Gehim. Vorlesung des anaiogen Falles von 
Pelizaeus. 

Ein spaterer Eintrag besagt: Gewisse Analogic der Erkrankung mit der here¬ 
ditaren Friedreichschen Ataxie. Hinweis auf Pelizaeus, genau dieselben Sym- 
ptome dort beschrieben. 

2. Hans L., 9 Jahre. 

Anamnese wie bei Karl. 

Status: Pat. zeigt dieselben Krankheitserscheinungen wie sein Bruder Karl. 
Es sind auch beide unteren Extremitaten hochgradig paretisch. Dabei ist aber 
die spastische Spannung der Muskulatur in hoherem Grade vorhanden. Die Beine 
werden meist im Hiift- und Kniegelenk flektiert, maBig heraufgezogen \md ver- 
mogen nur mit einem ziemlich erheblichen passiven Widerstand extendiert werden. 
Auch wenn der Kranke sich am Bett halt, vermag er kaum zu stehen. Bei Geh- 
versuchen werden die Beine ebenfalls kreuzweise durch Hyperadduction und 
Einwartsrotation iibereinander geschlagen. Patellarsehnenreflexe beiderseits ver- 
starkt, beiderseits sehr starker FuBklonus, auch an beiden Armen. An den Armen 
besteht eine deutliche spastische Spannung der Muskulatur und geringer Intentions- 
tremor. An beiden Augen starker Nystagmus lateralis in raschen Amplituden, 
der bei Fixierung von Gegenstanden sich verstarkt. Sonst an den Augen keine 
Bewegungsstorungen. Der Kranke ist fur sein Alter ziemlich dement und psvchisch 
bedeutend weniger entwickelt als sein um 3 Jahre j lingerer Bruder. Die Sprache 
ist langsam und schwer verstandlich. Artikulation mangelhaft. Keine Sensibili- 
tatsstorungen. 

3. Georg L, 2y 2 Jahre. 

Pat. zeigt genau dieselben Krankheitserscheinungen wie seine beiden alteren 
Bruder, doch sind dieselben bei ihm noch bedeutend weniger ausgesprochen. Zu 
stehen vermag Pat., wenn er sich halt, ganz gut, auch etwas zu gehen, wenn er 
unterstutzt wird. Patellarsehnenreflexe erhoht, FuBklonus beiderseits. Nystagmus 
lateralis, verlangsamte Sprache mit erschwerter Artikulation. Keine bedeutende 
psychische Demenz. 

Der Befund des Jahres 1906 (Aufnahmestatus aus Stetten) ist folgender: 

1. Karl L. (der zweitalteste Knabe), 11 Jahre alt. 

Hereditare Belastung: drei Geschwister des Pat. sowie ein Onkel der Mutter 
zeigen dasselbe Leiden. Von den Geschwistem ist der I., IV., V. und VI. Bruder 
befallen. 

Status: Etwas starrer Gesichtsausdruck, guter Emahrungszustand, fort- 
wahrendes Schaukeln und Zittern des Kopfes, Korperhaltung zusammengesunken, 
Oberschenkel nach vom geneigt. Gehen und Stehen nicht moglich. Sitzen nur 
bei Unterstutzung. Intentionszittem. Kiihle, cyanotische untere Extremitaten. 

Korperlange 1,21 m, Korpergewicht 24 kg, Horizontalumfang des Schadels 
54 cm. — Hochgradiger Nystagmus, Pupiilen reagieren, Augen be wegungen frei, 
Sprache: skandierend, sehr undeutliche, schwer verstiindliche Sprache. Untere 
Extremitaten atrophisch, paretisch, Contracturen im rechten FuBgelenk. Patellar- 
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sehnenreflexe sehr lebhaft, links Dorsalklonus, von den Bauchdeckenreflexen nur 
der obere auszulosen, beiderseits Babinski. — Die Beuger beider Oberschenkel ge- 
lahmt, das Beugen der Beine im Hiiftgelenk ist aktiv nicht moglich, das Strecken 
wird ganz gut ausgefiihrt. Der rechte FuB steht rechtwinklig nach innen und in 
hochgradiger Supinationsstellung. Die Beine werden, wenn Pat. gehalten wird, 
miihsam und mit Kreuzzung nach vorn gesetzt. Sitzen auf dem Boden unmoglich. 
Aufstehen aus liegender Stellung unter Zuhilfenahme der Arme und Hande, er- 
greift die Oberschenkel und zieht sich dann empor. Geistig: maBiger Schwachsinn. 

Wir fiigen das Ergebnis unserer eigenen Untersuchung bei, die im No¬ 
vember 1907 erfolgte. 

Starrer Gesiehtsausdruck. — Der rechte FuB steht genau senkrecht zum 
Unterschenkel nach innen, so daB der Kranke mit dem ganzen auBeren FuBrand 
auftritt; aktive Bewegungen der FiiBe nicht moglich, der innere FuBrand des 
linken FuBes stelit tiefer als der auBere. Pat. kann sich ohne Hilfe nicht aufrecht 
halten, die Beine werden ganz steif gehalten. Die Oberschenkel stark adduziert 
wie beim Bruder. Patellarsehnenreflexe links sehr lebhaft, rechts nicht auslosbar. 
Kein FuBklonus. Bei Versuchen, die Unterschenkel passiv zu beugen, stoBt man 
zunachst auf starken Widerstand, nach Uberwindung desselben ist eine weitere 
Flexion leicht ausfiihrbar. Babinski beiderseits sehr lebhaft. Leichter Nystagmus. 
Augenbewegungen frei. Pupillen reagieren. 

Der iibrige neurologische Befimd wie beim Bruder. 

2. Georg L., der zweitjiingste Knabe, 7 Jahre alt (der jungste der Tiibinger 
Falle). — Status vom Februar 1906. — Anamnese wie beim Bruder Karl. 

Statu8: Freundlicher, aber starrer Gesiehtsausdruck. Guter Emahrungs- 
zustand. Schlaffe, aber zusammengesunkene Korperhaltung. Kopf vomiiber- 
geneigt, Nystagmus, Nick- und Zitterbewegungen des Kopfes. Stehen und miih- 
sames Gehen bei Unterstiitzung moglich, kann frei sitzen. Kiihle, cyanotische 
untere Extremitaten, Spannung der Muskulatur in den oberen und starker in den 
unteren Extremitaten. Korperlange 1,07 m, Gewicht 19,5 kg, Horizon talumf an g 
des Kopfes 54 cm. 

Nystagmus, Pupillen reagieren prompt, Sprache: skandierend, schwer ver- 
standlich, undeutlich. Obere Extremitaten: mangelhafte Koordination, Intentions- 
zittern. Untere Extremitaten: atrophisch, keine Contracturen, paretisch. Patellar- 
se linen re flexe beiderseits sehr lebhaft, sehwaehe Plan tarflex ion des Sohlenreflexes, 
beiderseits Dorsalklonus, Bauehdeckenreflexe lebhaft. Stehen nur mit Unter- 
stiitzung moglich auf den Zehen mit stark flektierten Knien, ebenso Gehen mit 
Kreuzung der Beine. — Status psychicus: wie beim Bruder. 

Der Befund, den ieh gelegentlich meines Besuches in Stetten im November 
1907 erheben konnte, war folgender: 

Starrer, aber nicht unintelligenter Gesiehtsausdruck, guter Emahrungs- 
zustand. Der Knal>e kann nicht allein gehen und stehen. Hebt man Pat. hoch, 
so bleiben die Unterschenkel gebeugt, bei Gehversuchen werden die Oberschenkel 
hoch hinaufgezogen, die Zehen bleiben am Boden fest, der FuB wird nicht auf- 
gesetzt, der Kranke stiitzt sich auf den Zehen (Pes equinus). Starker Tremor des 
Kopfes und der Augen. Patellarsehnenreflexe lassen sich infolge der Contracturen 
nicht auslosen. Rechts ist FuBklonus vorhanden, links fehlt er. Achillesselinen- 
reflex ist rechts und links auszulosen. Keine Muskelatrophien. Beim Versuch, 
die Unterschenkel passiv starker zu beugen, gelingt dies, dagegen ist eine voll- 
kommene Streckung nicht erreichbar. Babinski ist reclits und links vorhanden, 
dabei tritt eigenartiges Spreizen der Zehen ein, die drei mittleren Zehen geraten 
in zitternde Bewegungen. Die Oberschenkel sind s]>astisch adduziert, leichte 
Paresen der unteren Extremitaten. Bei Geh versuchen starke Adduction der 
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Oberschenkel, so daB die Knie sich kreuzen. Bauchreflexe, Cremasterreflexe 
fehlen. Intentionstremor der oberen, nicht paretischen Extremitaten. — Sprache 
langsam, un vers tan dlich. 

Ein arztliches Zeugnis aus dem Jahre 1905 orientiert uns iiber alle vier 
Bruder, in dem es besagt: 

Die Krankheitserscheinungen sind bei alien vieren beinahe dieselben, die 
unteren Extremitaten sind gelahmt, sie konnen weder gehen noch stehen, auch 
nicht sitzen und nur mit Hilfe der Hande auf dem Boden weiter rutschen, auch 
im Bette liegend konnen sie sich nicht wenden und brauchen zu jeder Verrichtung 
fremde Hilfe. Die oberen Extremitaten sind bei alien normal. Der Gesichts- 
ausdruck ist stupid, die Sprache etwas lallend, bei alien ist ein Zittem des Kopfes 
bemerkbar. Auffallenderweise sind sie geistig entwickelt und bildungsfahig, die 
drei aiteren konnen z. B. ordentlich zahlen, auch eine Erinnerungsgabe ist vor- 
handen, z. B. kann einer iiber seinen Aufenthalt in Tubingen Auskunft geben. 

Im Juli 1910 haben wir bei den Eltem der Kinder, die jetzt zu Hause sind, 
Erkundigungen eingezogen, aus denen hervorgeht, daB der Zustand vollig un- 
verandert ist. Bei dem jiingsten Sohne, Eberhardt, wurden die ersten Krank¬ 
heitserscheinungen, so schrieb uns die Mutter, bereits 4 Wochen nach der Geburt 
an dem „Wackeln der Augen“ bemerkt. 

Man wird ohne Schwierigkeiten der im Jahre 1901 vertretenen 
Ansicht sich anschlieBen konnen und die groBen Ahnlichkeiten der 
Falle L. mit unserer Erkrankung einraumen. Auch hier handelt es 
sich wieder um ein hereditar-familiares Leiden, das bisher nur mann- 
liche Familienmitglieder betroffen hat, in der zartesten Kindheit mit 
Nystagmus einsetzt, zu spastischen Paresen der unteren Extremitaten 
fiihrt, durch Ataxie der oberen Extremitaten, Erschwerung der Passage 
fiir motorische Impulse, Abnahme der geistigen Leistungsfahigkeit, 
Veranderungen der Sprache und Chronizitat ausgezeichnet ist. Auch 
das Verhalten der Reflexe zeigt weitgehende t)bereinstimmungen. 
Nur der Augenbefund bietet Verschiedenheit. Bei der Auffassung, 
die wir noch von unserer Erkrankung vertreten werden, geniigt derselbe 
fur uns nicht, einen prinzipiellen Unterschied zu bedeuten. Trotz 
dieser groBen tlbereinstimmungen werde ich es niemals wagen, mich 
iiber die Identitat der Erkrankung auszusprechen. Ich will nicht in 
den Fehler verfallen, den aufzudecken gerade unsere letzten Erorte- 
rungen sich bemiihten und wage es deshalb nicht, auf Grand klinischer 
Ahnlichkeiten zur Bildung von Krankheitseinheiten zu schreiten. 

IV. 

Die Beziehongen zwischen dem klinischen Symptomenbild und dem 
pathologisch-anatomischen Substrat. 

Nachdem die rein klinische Betrachtung uns zur nosologischen 
Abgrenzung der Erkrankung nicht zu verhelfen imstande war, wollen 
wir zusehen, inwieweit dies moglich ist nach Zuziehung des anatomisch- 
pathologischen Befundes. — Wir werden in ahnlicher Weise vorgehen 
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wie gelegentlich unserer klinischen Betrachtungen. An erster Stelle 
werden wir den zu Grunde liegenden anatomischen ProzeB seinem Wesen 
nach zu fixieren suchen, dabei werden wir aber uns das Ergebnis der 
klinis chen Untersuchung zunutze machen, weiterhin wollen wir auch 
wieder zusehen, ob sich unserem anatomischen Befund ahnliche 
Befunde an die Seite stellen lassen. Eine solche Betrachtung soil un- 
seren Einblick in die organische Natur der Erkrankung vertiefen. Zu- 
letzt werden wir vom anatomischen Befund ausgehen, einmal um der 
Pathogenese der klinischen Erscheinungen naher zu treten und um 
weiterhin unser Endziel in Angriff zu nehmen, d. h. die nosologische 
Rubrizierung der Erkrankung, ihre Einordnung in das System der 
Erkrankungen uberhaupt durchzufuhren. 

Wir haben an anderer Stelle gezeigt, wie die Markscheiden und 
Achsenzylinder am schwersten affiziert sind; der segmentare Zerfall 
der einzelnen im Hemispharen- und Kleinhimmark erhalten gebliebenen 
Faserziige diirfte den bedeutungsvollsten pathologischen Befund be- 
deuten. Die Anschauung, die wir geauBert hatten, daB die Kontinuitats- 
unterbrechung nur scheinbar stattgefunden haben kann, diirfte jetzt 
durch unsere klinischen Erfahrungen eine bedeutsame Bestatigung ge- 
funden haben. Denn wenn tatsachlich uberall dort sich reelle Unter- 
brechungen finden wiirden, wo wir solche sehen, so ware das betreffende 
Gehim unmoglich zu jenen Leistungen befahigt, deren Vorhandensein 
wir nach Kenntnis des klinischen Bildes annehmen miissen. Da gerade 
die Ausstrahlung der Corona radiata in die Rinde, weiterhin die groBen 
Commissurensysteme, die Verbindungen der zentralen Sinnesflachen 
untereinander aufgehoben zu sein scheinen, konnten wir uns die Leistungs- 
fahigkeit eines solchen Gehirnes uberhaupt nicht vorstellen. Hier hatte 
der KrankheitsprozeB ein Experiment zur Ausfiihrung gebracht, das 
menschlicher Witz vergeblich in gleicher Vollkommenheit anzustellen 
sich bemiiht hat, sie hatte eine reinliche Trennung und Isolierung der 
Rinde bewerkstelligt. — Somit konnen wir jetzt auch aus klinischen 
neben den friiher herangezogenen histologischen und nervenbiologischen 
Erwagungen heraus behaupten, daB eine Kontinuitatstrennung 
der leitenden Elemente nicht stattgefunden hat. Bei der 
Wichtigkeit dieses Befundes sei es gestattet, noch einmal kurz die Tat- 
sachen zu rekapitulieren, die eine solche SchluBfolgerung zulassen; 
eine solche Zusammenfassung diirfte um so mehr berechtigt sein, nach- 
dem wir bisher, um unsere objektive Darstellung nicht zu unterbrechen, 
mit nur wenigen Hinweisen uns begniigt haben. Biologisch erschien 
es uns undenkbar, daB Achsenzylinder und Markscheiden lediglich in 
Gestalt kurzer isolierter Fragmente erhalten bleiben sollen; das un- 
versehrte Aussehen der Rinde mit ihren Ganglienzellen einerseits, die 
Feststellung andererseits, daB die motorischen und sensiblen Balmen 
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auBerhalb des Hemispharenmarkes wieder in kompakten, zum Teil 
breiten Ziigen auftreten, lieB sich mit dem geschilderten Verhalten im 
Bereich des zentralen Markes nicht in Einklang bringen. Die Orientierung 
der einzelnen Markinseln zueinander wies auf vorhandene innigere Be- 
ziehungen und auf ein bestimmtes Abhangigkeitsverhaltnis, wenn es 
uns auch nicht gelang, auf Serienschnitten den Cbergang der Inseln 
ineinander in befriedigendem MaBe nachzuweisen. Endlich hat uns eine 
nahere histologische Analyse der zwischen den Segmenten sich 
schiebenden Substanzbriicken mit feinen zarten Gebilden bekannt ge- 
macht, deren gliose Natur wir bezweifelt haben; bestimmte Merkmale 
lassen es wahrscheinlich erscheinen, daB sie feinste nackte Achsen- 
zy Under darstellen. So schlieBen sich die Betrachtungen von der ver- 
schiedensten Seite aus zum Satze zusammen: Der Zerfall von Mark- 
scheiden und Achsenzylindem in einzelne isolierte Fragmente besteht 
aller Wahrscheinlichkeit nach nicht in jener Ausdehnung, wie er auf 
Grund unserer technischen DarsteUungsweise dieser Gebilde zunachst 
angenommen werden konnte. — Wenn wir auch keine echte Kontinuitats- 
trennung der genannten Teile nunmehr annehmen konnen, so miissen 
wir doch auf alle FaUe eine substantielle Veranderung derselben als 
sicher gegeben annehmen. Welche funktionelle Bedeutung derselben 
zukommt, ist wieder eine Frage fur sich. — Wie sollen wir uns diese 
Veranderung erklaren? — Da wir derselben keine analogen Erschei- 
nungen weder auf dem Gebiete der Entwicklungsgeschichte noch aus 
dem der spezieUen Pathologie der Nervenfasern entgegenzustellen haben, 
sind wir auf Vermutungen angewiesen. Wieder ist es zunachst ein Aus- 
blick auf den klinischen Befund, der unsere anatomischen Auseinander- 
setzungen zu beleben hat. — Die ldinische Zusammenstellung hat uns 
mit einem exquisit hereditar-familiaren Leiden bekannt gemacht. Die 
getreue Wiederholung derselben Krankheitserscheinungen von Gene¬ 
ration auf Generation, der gleichartige Beginn und Verlauf dieser Er- 
scheinungen laBt sich nur mit der Annahme einer in der ganzen Geliirn- 
anlage gegebenen Abweichung erklaren. Es liegt deshalb nahe, daB 
wir auch das Verhalten von Markscheiden und Achsenzylindem auf 
kongenitale Veranderungen zuriickfiihren; wir sehen in ihm den 
Ausdruck einer MiBbildung der betreffenden Teile. Im Sinne 
unserer oben wiedergegebenen Ausflihrungen werden wir wohl von einer 
A p 1 a s i e von Markscheiden und Achsenzylindem sprechen diirfen. 
Einer solchen Auffassung kann man sich um so leichter hingeben, als 
noch andere Storungen im Aufbau dieses Gehirnes uns bekannt geworden 
sind, die wir den Aplasien zuzurechnen haben. Dazu sind vor allern die 
Verkiimmemng von Kleinhirn, Pons und Medulla oblongata zu rechnen, 
die in ihren GroBenverhaltnissen bedeutend reduziert sind. Auch die 
Verschmalerung der Querschnitte der Pvramidenbahn ist nicht durch 
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das Eingreifen sekundarer Degenerationen, sondem durch eine abnorme 
schwache Anlage dieses Fasersystems zu erklaren. Die Kleinhimseiten- 
strangbahn, weiterhin medullo-cerebellare Faserziige, die an der Bil- 
dung der Corpora restiformia sich beteiligen, diirften in ihrer Anlage 
ganz oder zum Teile gelitten haben. Wir konnten wiederholt auch darauf 
aufmerksam machen, wie der Querschnitt der einzelnen markhaltigen 
Fasem bedeutend abgenommen hat, ein Verhalten, das von verschiedener 
Seite bereits (Nonne, Higier) mit einer mangelhaften kongenitalen 
Bildung in Zusammenhang gebracht worden ist. An den Querschnitten 
der Optici, die wir eingehender untersucht haben, lieB sich dieser Be- 
fund besonders deutlich verfolgen. — Die zelligen Elemente des Nerven- 
systems konnten von uns aus auBeren Grunden nicht in geniigender 
Weise beobachtet werden, um kongenitale Storungen hier auszuschlieBen. 

Endlich diirfte noch das Verhalten der Glia zur Unterstiitzung 
unserer Auffassung iiber die vorliegenden Veranderungen herangezogen 
werden. Das Aussehen der ektodermalen Stiitzsubstanz und die Wachs- 
tumsvorgange an derselben decken sich nur zum geringsten Teile mit 
jenen Bildem, die wir sonst bei reparatorischen Vorgangen zu sehen 
gewohnt sind, d. h. dort, wo einmal vorhandenes Gewebe verloren 
gegangen und durch anderes Gewebe ersetzt wird. Der Glia in unserem 
Falle fehlt der aktive Charakter, die iibermaBige Wachstumstendenz; 
sie halt sich im allgemeinen in bescheidenen Grenzen, und wenn die 
Ghastrukturen deutlich zutage treten, so diirfte sich diese Erscheinung 
ungezwungen auf einen sekundaren Vorgang, bei dem die Glia eine 
passive Rolle spielt, erklaren lassen, wie wir dies an anderer Stelle 
ausgefiihrt haben. 

Im Angesicht all dieser Befunde diirfte unsere Beurteilung der 
Markscheiden- und Achsenzylinderveranderung kaum emstlicheren 
prinzipiellen Bedenken begegnen. — Ich schlage deshalb vor, die vor¬ 
liegenden Veranderungen nach ihrer charakteristischsten Erscheinungs- 
form mit dem Namen der Aplasia axialis extracorticalis congenita zu be- 
zeichnen. Nach unseren vorausgegangenen Ausfiihrungen bedarf 
dieser Namensvorschlag keiner weiteren Begriindung. 

Stellt diese Aplasia extracorticalis congenita ein Novum in 
der pathologischen Anatomie des Zentralnervensystems dar oder konnen 
wir ihm noch andere gleiche oder verwandte in der Literatur nieder- 
gelegte Befunde an die Seite stellen? Die Untersuchungen, die sich mit 
dieser Frage zu beschaftigen haben, konnen als ein anatomisches Gegen- 
stiick unserer abgesclilossenen vergleichenden klinischen Untersuchungen 
betrachtet werden. 

Fiinf verschiedene anatomische Befundergebnisse glaube ich zum 
Vergleich heranziehen zu nhissen. Sie gehoren drei verschiedenen 
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Gruppen an. In die erste Gruppe stelle ich den von Wladislaus 
Muller beschriebenen Fall (ich nenne ihn der Kiirze halber den ,,Wurz- 
burger“ Fall) zusammen mit den beiden Fallen der Dora Pesker und 
mit einer von Schaffer ausfiihrlich wiedergegebenen Publikation. Es 
handelt sich zunachst anscheinend um ganz heterogene Dinge. Aber 
das ist gerade das wichtige: Klinisch ganz Verschiedenartiges bietet 
anatomisch mannigfache wichtige Zusammenhange. Muller rechnet 
seinen Fall der Friedreichschen hereditaren Ataxie zu; Schaffer findet 
ein Symptomenbild, das an die familiare amaurotische Idiotie erinnert, 
sich anatomisch als eine Entwicklungsanomalie des GroBhimes erweist. 
Eine familiare Verbreitung dieser Erkrankung liegt nicht vor. Auf die 
Falle der Dora Pesker sind wir bereits eingegangen. Wenn Pesker 
ihre Falle an die Seite der unsrigen als gleichartige stellt, so bedeutet 
dies einen Fehlgriff, wir wollen ihre Behauptung einstweilen nur inso- 
weit gelten lassen, als tatsachlich gewisse Beziehungen bestehen; 
Pesker aber konnte dieselben nicht kennen. Recht interessant er- 
scheint uns die Tatsache, daB die familiare Erkrankung, die die Pesker 
beschreibt, unseres Erachtens der r^phtfamiliaren Affektion von Muller 
und Schaffer nahegestellt werden muB. — An zweiter Stelle werden 
wir uns mit einem Falle von Friedmann zu befassen haben. Gewisse 
Ahnlichkeiten zu diesem Falle sind Schaffer gelegentlich der Beschrei- 
bung seiner eigenen Beobachtung nicht entgangen. Das Gemeinsame 
beider Falle ist auch auf unsere Falle zu iibertragen. Endlich wird 
uns ein von Schupfer erhobener Befund beschaftigen. — Prof. 
Schupfer hat mir Praparate seines Falles zur Verfiigung gestellt, 
so daB ich aus eigener Anschauung die anatomischen Beziehvmgen 
zwischen seinem und unserem Falle abschatzen konnte. Auch von dem 
Friedmannschen und Schafferschen Falle besitze ich Praparate. 
Letztere verdanke ich dem freundlichen Entgegenkommen von Prof. 
Edinger und Prof. Vogt. 

Am genauesten bin ich iiber den pathologisch-anatomischen Befund 
des Wiirzburger Falles orientiert. Privatdozent Dr. Reichardt 
machte mich auf den Fall aufmerksam, iiberlieB mir nicht nur seine 
samtlichen anatomischen Praparate, sondem stellte mir gleichzeitig 
das ganze noch vorhandene eingebettete und uneingebettete Him- 
material zur freien Verfiigung. 

Der „Wiirzburger“ Fall. 

Er ist in der Literatur in drei Publikationen bekannt geworden. 
Am ausfuhrlichsten wird er von W. Muller in einer Dissertation be- 
handelt, vorher — bei Lebzeiten der Patientin — noch hat sich Zahn 
mit demselben beschaftigt, endlich hat Muller in der Wiener med. 
Wochenschrift sich iiber denselben geauBert. 

Z. t d. g. Rmt. n. Ptych. O. m. 7 
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Klinisch bot der Fall die groBten Analogien zu unseren Fallen. 
Muller beschreibt ihn wie folgt: 

Theresia Veith, Tagelohnerstochter, geboren 21. August 1887, am 3. Januar 
1900 in die psychiatrische Klin ik Wurzburg aufgenommen. Am 14. November 1904 
in der Klinik gestorben. 

El tern und Geschwister sollen gesund sein. 

Bei der Geburt normales Kind, kraftig und gesund, doch lemte sie niemals 
Gehen. Das Leiden soli im era ten oder zweiten Jahr spontan aufgetreten sein. 
Mit 2 54 Jahren Staroperation. Lemte damals allmahlich Sprechen. Mit 3 Jahren 
die ersten Zahnchen. Die Mutter nahm damals ein starkes Zittem an alien Gliedem 
des Kindes wahr. Wegen der ausgesprochenen Lahmung konnte das Kind nicht 
in die Schule geschickt werden; obwohl ihr gar kein Unterricht zuteil wurde, soli 
sie geistig rege gewesen sein. 

Status: Kopf in fortwahrender wackelnder Bewegung, wenn das Madchen 
im Bette sitzt; so bald man sich mit dem Kinde beschaftigt, steigera sich die Be- 
wegungen betrachtlich. Im Liegen bleibt der Kopf ruhig. Augen nach alien 
Richtungen frei beweglich; beim Versuch zu konvergieren, bleibt bald das eine, 
bald das andere Auge zuriick. MaBiger Nystagmus horizontalis ist vorhanden. 
Kau- und Schluckakt erschwert. Gehor intakt. Muskulatur des Rumpfes schlaff. 
Sprache skandierend, hochst unverstandlich. Hochgradige Inkontinenz fur Blase 
und Mastdarm. Muskulatur der Oberextremitaten diirftig entwickelt, doch ist 
aktive Bewegung nicht behindert; beim Greifen nach einem Gegenstand tritt 
hochgradige Ataxie auf, die Finger fiihren dabei athetotische Bewegungen aus; 
bei AugenschluB nimmt jedoch die Ataxie nicht zu. Die stark atrophischen Unter- 
extremitaten sind im Hiift- und Kniegelenk gebeugt, konnen nicht willkurlich be- 
wegt werden, die passive Beweglichkeit ist dagegen zum Teil moglich. Patellar- 
reflexe fehlen, ebenso die Achillessehnenreflexe und der Babinskische Zehenreflex. 
Sensibilitat vollkommen erhalten, ebenso die galvanische und faradische Erreg- 
barkeit. Pat. zeigt keine psychischen Storungen. — Pupillen reagieren. 

1903 keine Anderung des neurologischen Status. Zu dem Nystagmus horizon¬ 
talis ist noch ein Nystagmus rotatorius dazugekommen. Masseterinnervation intakt, 
Zunge wird gerade herausgestreckt, keine Zungen- imd Lippenatrophie, Facialis- 
funktion ungestort. Starkste artikulatorische Sprachstorung im Sinne einer skan- 
dierenden Sprache. Die Arme stehen nicht in Beugecontractur, dagegen sind die 
Knie bis zu einem rechten Winkel flektiert. Die Beuger der unteren Extremitaten 
iiberwiegen in ihrer Fimktion bedeutend die Strecker, trotzdem konnen die Con- 
tracturen passiv etwas korrigiert werden. Muskulatur auBerst schlaff, ebenso die 
Gelenkbander, es besteht eine Spontandeviation des FuBes im Talocruralgelenk 
nach bciden Seiten. Fehlen jeder Entartungsreaktion, ebenso Fehlen fibrillarer 
Zuckungen. Starker Wackeltremor von Kopf und Armen, in den Armen grob- 
schlagiger Intentionstremor. Psychisch groBe Teilnahmlosigkeit entsprechend dem 
korperlichen Verfall. 

KorpergroBe 140 cm, soweit die Kontrakturen eine Messung zulieBen. — 
Korpergewicht bei der Aufnahme 1900 28 kg, stieg auf 33, sank nach 1900 standig 
und war schlieBlich auf 19 kg herabgestiegen. Sie starb an allgemeiner Miliar- 
tube rkulose im Alter von 17 Jahren. 

Natiirlich kann ich dem klinischen Bilde, wie es Muller entwirft, 
nicht8 Eigenes hinzufiigen, manches bediirfte der Erganzung, immerhin 
ist es anschaulich genug, um zu einem Vergleich mit unseren Fallen heran- 
gezogen zu werden. 

Ich weise zunachst auf die Ahnlichkeiten hin. Die Entwicklung der 
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Krankheitserscheinungen bringt viele Ubereinstimmungen: Beginn in 
der frtiheeten Entwicklungszeit mit Zittem der Glieder, Unfahigkeit 
zu gehen. Als gemeinsame Symptome zahle ich auf: Tremor des Kopfes, 
der sich in der Erregung steigert; Nystagmus horizontalis, Stdrungen 
der Koordination (besonders an den Augen beobachtet), Sprachstdrung, 
Ataxie der oberen Extremitaten, athetotische Bewegungen der Finger, 
spastische Contracturen und Paresen der unteren Extremitaten, Sen- 
sibilitat, faradische, galvanische Erregbarkeit von Muskeln und Nerven, 
sowie Augenhintergrund unverandert. Keine Verblodung hOheren 
Grades. 

Den groBen Ahnlichkeiten stehen eine Reihe von Verschiedenheiten 
gegeniiber. An erster Stelle ist das Fehlen einer hereditar-familiaren 
Veranlagung zu nennen. Wenigstens ist nichts davon bekannt ge- 
worden. 

Wesentlicher erscheinen mir andere Unterschiede: das Fehlen der 
Patellarsehnenreflexe, des Achillessehnenreflexes und des Babinski- 
schen Reflexes; das Vorhandensein einer Inkontinenz von Blase und 
Mastdarm. Nach der Schilderung, die Muller entwirft, ist es unwahr- 
scheinlich, daB die Contracturen mechanisch die Ausldsung der Reflexe 
verhindem. — Bemerkenswert erscheint der Umstand, daB der ProzeB 
bei der Veith weit langsamer sich entwickelt hat, als der unserer Falle. 

Die Ahnlichkeiten sind groB und die Unterschiede nicht geeignet, 
klinisch beide Krankheitsbilder ohne weiteres voneinander zu trennen. 

Wir werden versucht sein, dem Ergebnis der anatomischen Unter- 
suchung die Entscheidung zu iiberlassen. 

Ich gebe zunachst Muller wieder das Wort. 

Die Sektion hatte folgendes ergeben: Die Dura war hie und da leicht mit 
dem Schadeldache verwachsen, letzteres zeichnete sich durch bedeutende Schwere 
aus. Es bestand Pachymeningitis haemorrhagica, starker Hydrocephalus intemus. 
Die Gehimsubstanz war fest, das Him im Vergleich zum Schadelinhalt atrophisch. 
Herz und Aorta waren auBerordentlich klein (Virchows angeborene Enge des 
Aortensystems). Es bestand eine universelle Lymphdriisenschwellung, die Lungen 
und die Darmschleimhaut waren intakt, auf dem Peritoneum fand sich eine frische 
Aussaat von Miliartuberkulose. Die Schilddriise wog 25 g ohne Isthmus, die Thy¬ 
mus war nicht aufzufinden. 

Der Inhalt des Schadels bei der Sektion mit Wasser ergab 1100 ccm und zwar 
fur das Dach 800 ccm, fur die Basis 300 ccm. Das Gewicht des ganzen Geliims 
mit den weichen Hauten betrug 745 g, das Gewicht des Hims ohne die weichen 
Haute wurde nicht bestimmt, weil es nicht weiter zerlegt wurde. 

Das Klein him wog 85 g, der Rest 20 g. Die Differenz zwischen Schadelinhalt 
und Gehimgewicht betrug 32% 1 ); das GroBhim durch Kleinhim dividiert: 7,5. 

Das, was Muller iiber die Riickenmarksveranderungen mitteilt, 
laBt sich, da wir fiber die Rfickenmarksuntersuchung unseres Falles 
nicht verffigen, leider nur zum kleinsten Teil zum Vergleiche heran- 

') Also extrem viel. 
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ziehen. — Muller stellte eine starke Degeneration der Gollschen 
Strange besonders deutlich im Halsmark fest. Die Pyramidenseiten- 
strange, die Kleinhirnseitenstrangbahn und zum Teil auch die Pyra- 
midenvorderstrange sind sehr stark aufgehellt. In den unteren Riicken- 
marksabschnitten sind die eintretenden hinteren Wurzeln gelichtet. 
Die Clarkeschen Saulen sind stark verodet. Die endogenen Fasem 
sind verschont geblieben. — Die Nervenzellen der HinterhOmer er- 
scheinen an Zahl vermindert, die graue Substanz im allgemeinen arm 
an markhaltigen Fasem. — Es besteht eine deutliche reparatorische 
Gliose. 

Im auffallenden Gegensatze zu den starken Veranderungen, wie 
sie im Riickenmarke beschrieben werden und wie sie, wie wir bald er- 
kennen werden, im GroB- und Kleinhim beschrieben werden sollen, 
zeigt die Medulla oblongata, mit Ausnahme der durch dieselbe sich 
hinziehenden Pyramidendegeneration, keine ins Auge fallende de- 
generativen Prozesse. Vor allem tritt die Kleinheit der Oblongata 
deutlich hervor. Alle Bahnen, die von und zum Kleinhim fiihren, sind 
hier wohlentwickelt. Die Briickenarme des Kleinhims erscheinen 
zweifellos schmal und dementsprechend die Querfaserung der Briicke 
nicht so massig ausgebildet wie im normalen Praparat. 

GroBhim und Kleinhim habe ich selbst untersucht. 

GroBhirn. 

Bei der makroskopischen Betrachtung fallt uns zunachst wieder eine starke 
Verkleinerung der Gehimmasse auf; Frontalschnitte lehren, daB wir dieselbe auf 
Kosten des Markes zu setzen haben. Die Markblatter sind sehr schmal. Das Centrum 
semiovale ist stark reduziert und besitzt ein eigenartiges marmoriertes Aussehen. 
Der Balken ist sehr diinn. Die stark erweiterten Ventrikel, die auseinander klaffen- 
den Blatter des Septum pellucidum weisen auf einen bedeutenden Hydrocephalus 
intemus hin, den wir in unserem Falle vermiBt haben. 

Wir wen den uns den gefarbten Praparaten zu. — Zunachst ein Schnitt durch 
das vordere Stimhim. Das zentrale Marklager erscheint vollig verschwunden. 
An der Stelle des Markes findet man eine feine Strichelung und Schattierung, 
eine Zeichnung, die der am uneingebetteten Schnitte beobachteten Marmorierung 
der Substanz entspricht. Neben der unbestimmten Schraffierung, die die zentrale 
Masse wie verschleiert erscheinen laBt, tauchen ab und zu auBerst feine Herdchen 
und Ziige auf. Der Balken ist starker und massiver grau gefarbt xmd diese 
Far bung laBt sich noch um die vordere Halfte des Ventrikels verfolgen. AuBer- 
dem sieht man den grauen Hauch auf einzelnen diinnen Markleisten erhalten und 
deutlicher noch einen Teil der Rinde begleiten. — Unter dem Mikroskope erken- 
nen wir, daB die grau gefarbten Inseln und Ziige markhaltigen Nervenfasem ent- 
sprechen, daB dagegen die Schraffierungen, die auch in der Reproduktion zur 
Geltung kommen, durch Verdichtungen andersartigen Gewebes entstanden sind. 
Somit haben wir bereits neue Analoga zu unseren Befunden erhoben: Untergang 
der zentralen Markmasse bis auf kleine Uberreste in Form von Markinseln; die 
Fibrae arcuatae, die wir im Gehirne des Otto R. so wohlerhalten fanden, scheinen 
auch hier andeutungsweise erhalten zu sein. Die starke Verschmalerung der Mark- 
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blatter der VVindungen, die makroskopisch ohne weiteres erkennbar sind, die 
Breite der Rinde im Gegensatz zur Diirftigkeit des Markes nahem die beiden Be- 
funde einander. Auf den folgenden Schnitten sind die krankhaften Veranderungen 
deutlicher. Je mehr wir uns der motorischen Gegend nahern, desto mehr lassen 
sich markhaltige Faserziige darstellen. Auf einem Schnitte durch die Commissura 
anterior — entsprechend dem Schnitte (Fig, 8), den wir gelegentlich der 
Schilderung unseres Falles besprochen haben, finden wir das zentrale Marklager 
nicht wesentlich verandert im Vergleich zum ersten Schnitte. Immerhin tauchen 
mehr Markinseln auf. Sie treten nur unscharf hervor, da die Grundsubstanz eine 



Fig. 

Weigertsche Methode; 1. Stirnhirn. „Wtlrzburger“ Fall. 


schmutziggraue Farbung angenommen hat. Dagegen ist der sehr schmale Balken 
—er miBtkaum 2 mm—starker gefarbt, ebenso die Fornix; die Commissura anterior 
nimmt nicht die satte Farbe an, die wir bei Otto R. kennen lernten. In diesem 
Schnitte enthalten die Markblatter reichlich Fasem; langs des inneren Randes 
der Rinde sind sie am reichlichsten vertreten. Capsula interna und externa 
sind komogen hellgrau gefarbt; wir vermissen das Hervortreten einzclner dunkel 
gefarbter Faserziige, wie wir sie am entsprechenden Schnitt aus dem Gehim des 
Otto R. beschreiben konnten. Der Schnitt beherbergt eine Besonderheit, der 
nach ^wei Richtungen hin uns bemerkenswert erscheint. Am auBersten Rande 
der HL Stirnwindung und zwar mitten in der Rinde findet sich eine intensiv 
schwarz gefarbte MarkinseL Sie stellt eine abnorme Bildung dar — eine Heterotopie 
Ich habe die Beschreibung derselben bereits zum Gegenstand einer kleinen Mit- 
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teilung gemacht. In der folgenden Abbildung laBt sie sich gut iibersehen. Die 
Abbildung gibt uns gleichzeitig Auskunft iiber die Gestaltung der Markbildung 
innerhalb der Windung. Das Auftreten von Heterotopien — ich fand im Occipital- 
lappen eine zweite ahnliche — ist uns allgemein pathologisch fiir die Bewertung 
der Beschaffenheit des vorliegenden Gehimes nicht gleichgiiltig; wir haben den 
Befund aber noch von einem anderen Gesichtspunkt aus erfreut begruBt. Wenn 
man die Praparate sich ansieht, kann man sich des Eindruckes nicht erwehren, 
daB der schlechte Ausfall der Markscheidendarstellung nicht etwa auf technische 
Mangel der Farbung zuriickzufiihren sei. Da das Gehim 9 Jahre bereits in Forrnol 
lag, bis es von mir untersucht werden konnte, konnten solche Bedenken nicht 
ganz unberechtigt erscheinen. DaB dort, wo normales Myelin ist, dieses auch tat- 

sachlich angesprochen wird, da- 
fur bringt gerade dieser Fleck 
einen schlagenden Beweis. (Im 
'l U m iibrigen hatte es eines solchen 

/ Beweises nicht bedurft, der Fall 

ist bereits mit den unserigen 
ahnlichen Resultaten vor Jahren 
in Wiirzburg untersucht und be- 
/ ./ |g||B’.*] schrieben worden.) Einen drit ten 

f //tRcSS* * " . . * , Schnitt, der etwas weiter zuriiek- 

liegt, kann ich in effigie wieder- 

K geben (Fig. 36). Man wird manches 

nunmehr Bekannte wiederfinden. 
Ich weise auf den Schwund des 

I zentralen Marklagers hin, auf die 
• V: , y t I auffallige Schmachtigkeit des 

\ j Balkens und einzelner Windungs- 
m ark blatter. Hier t re ten die 

Markinseln deutlich in die Er- 
scheinung. besonders gut in der 
otx^ren Stirnwindung. Man er- 
kennt auf dem Bilde auch, daB 
die Rinde des Frontal- und Pa- 
rietalhime8 reichlich mark halt igo 
Fasem enthalt. Der Fascic. 
longit. inf. ist deutlich dunkel 
gefiirbt sichtbar, die Erkennung 
der Capsula interna macht keine Schwierigkeiten. Im Zwischcnhim sind alle 
Fasem wohl erhalten im auffallenden Gegensatz zum Verhalten derselben im 
iibrigen Schnitte. 

Gehen wir wieder etwas weiter nach hinten, so hebt sich die Capsula interna 
noch deutlicher ab. — Im nachsten Schnitte aber tritt eine Veranderung ein. 
Wir sind ungefahr in der Hohe, die unseren Abbildungen auf S. 15 entspricht. 
Das Praparat sieht aber wesentlich anders aus. Die Capsula interna und externa ist 
nur muhsam als grauer Hauch wieder zu erkennen, die Capsula interna ist wenig 
intensiv gefarbt, nur am Isthmus, zwischen Putamen und Nucleus caudatus tritt 
sie dunkel gefarbt deutlich zutage, um sich rasch im ungefarbten Zentralmark zu 
verlieren. In diesem selbst finden wir nur einzelne wenige sehr helle Markflecken. 
Das Z^ischenhim fallt wieder durch die intensive Farbung der markhaltigen 
l^asermassen auf. Der dunkelgefarbte Querschnitt des Opticus ist ventral deutlich 
zu erkennen. Der Balken ist hellgrau gefarbt. In den Markblattem der Win- 


Fig. 86. 

Wiirzburger Fall. III. Stirnwindung. Markscheiden- 
heterotopie in der Rinde. 
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dungen begegnen wir nur einer unbestimmten grauen Farbung. Vergebens wird 
man sich nach den distinkten und gut orientierten Markinseln umsehen, die die 
Balkenauffaserung und die Corona radiata wiedergeben konnten. Auch der 
Fasciculus longitudinalis inf. ist nur als sehr diinner grauer Streifen vertreten. 
Dieser Schnitt enthalt also im groBen und ganzen nur Andeutungen dessen, was 
wir friiher kennen gelerat haben. Die Rinde erscheint iiberall sehr arm an Fasern. 


Fig. 86. 

Weigert-Pal-Verf. Frontalachnitt. „WUrzburger“ Fall. (c. om. = cornu Ammonia; 
c. g. m. = corp. genic, med.; /. /. i. = faacic. long. inf.; g. Fr. = gyrus foraic. ,n.d.= nucl. 

dors.; n. m. = nucl. medialis. • 


Wenn wir schlieBlich noch Schnitte aus dem Occipitalhim heranziehen, so 
konnen wir im Marke derselben nur noch Spuren von myelinhaltigen Fasem ent- 
decken. Das Mark hat wieder jenes marmorierte Aussehen angenommen, das wir 
in den Stimhimschnitten bereits geschildert haben, hier und dort stoBen wir auf 
schniutziggraue, diffus gefarbte Substanz. Der graue Ton ist in unmittelbarer 
Nahe der Rinde eine Nuance dunkler. In der Calcarinagegend ist der Gennarische 
Streifen deutlich erkennbar, im iibrigen ist auch die Rinde arm an myelinhaltigen 
Fasem. 
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Eine feinere mikroskopische Analyse des zunachst nur grob Gesehenen wird 
un8 alsbald belehren, dafi die bisher hervorgehobene Ahnlichkeit des anatomischen 
Bildes sich recht wesentlich modifiziert. 

Die makroskopische Betrachtung oder eine solche mit schwachen VergroBe- 
rungen hat uns getauscht. Sobald man starkere Systeme anwendet, erkennt man, 
daB tatsachlich iiberall, wo sioh normaliter markhaltige Substanz finden soli, 
auch im Gehim der Veith solche zu finden ist; von markfreien Strecken wie im 
Falle R. kann nicht die Rede sein. Es fiel uns bereits bei der makroskopischen 
Durchsicht der Schnitte auf, daB ein feiner schmutziggrauer Hauch die Mark- 
bahnen besetzt halt. Wir finden da sehr feine und sehr kurze starre Markscheiden- 
8tiimpfe, wirr durcheinandergeworfen. Ein eigenartiges Bild liegt vor uns — etwa 
vergleichbar mit dem Aussehen eines markhaltigen Himteiles, der der Wirkung 
eines benachbarten Tumors ausgesetzt langsam regressiven Veranderungen unter- 
liegt. Ohne Zweifel sind aUiiberall im Marke ^ahlreiche Fasem ausgefallen — aber 
markfreien Zwischenraumen begegnen wir nicht. Ich kann mir das Aussehen 
der Markfelder nur so erklaren, daB die einzelnen an und fur sich sehr diinnen 
Markscheiden stark gewellt verlaufen und wir nur immer kleine Teile einer Mark- 
scheide im Schnitte treffen; im Einklang mit dieser Auffassung steht die Beobach- 
tung, daB man nebeneinander langs und quer getroffenen Markscheidenstiickchen 
begegnet. — Was uns bei groberer Betrachtung als Markinseln imponierte, stellt 
sich bei starkerer VergroBerung als langsgetroffene, also offenbar normal gestreckte 
Fasern dar, die sich allmahlich in das schwer definierbare Gewirr der kurzen 
Markfasersegmente verlieren. Im Hinterhauptslappen bin ich an einer Stelle auf- 
fallend dicken starren Fasem begegnet, die mitten unter den feinen Fasem un- 
geordnet und zerstreut liegen, einen merkwiirdigen Gegensatz bildend. Am inneren 
Rindensaum, demselben sich anlegend, findet man ab und zu besser erhaltene 
Faserziige — also offenbar Ziige der Fibrae arcuatae. — In der Rinde selbst zeigen 
die markhaltigen Faserziige ein verschiedenes Verhalten. Zum Teil sind sie wohl- 
erhalten, zum Teil sehr sparlich, zum Teil stoBt man wieder auf die feinen grauen 
Segmente. Der Gennarische Streifen ist nur stellenweise erkennbar. Die Mark- 
strahlen erreichen kaum die III. Zellenschicht (anstatt der II.). Tangentialfaser- 
system und Supraradiarschicht ist stark aufgespart. Eine besondere Eigen tiim - 
lichkeit der Rinde bilden die abnormen Myelinumkleidungen, von denen bereits 
die Rede war. Sie stellen nicht immer die geschilderten kompakten Gebilde dar. 
Ich bin auf mehrere derselben erst durch Vermittlung des Mikroskopes aufmerksam 
gemacht worden, andere wieder sind mit bloBem Auge erkennbar, nachdem man 
sie im Mikroskop entdeckt hat. 

Die Achsencylindermethoden haben an dem alten Formolmaterial nicht jene 
scharfen Bilder geben konnen, wie wir sie am Hime des Otto R. kennen gelerot 
haben. Jedoch habe ich unter den vielen Praparaten einzelne brauchbare mir 
verschaffen konnen. Man erkennt dann an denselben, daB das Verhalten der 
Achsencylinder vollig dem der Markscheiden entspricht: kleine diinne Fragments 
wechseln mit starkeren ab, vollkommen achsencylinderfreie Strecken fehlen 
ebenfalls. 

Mit meiner Gliamethode habe ich auBerst scharfe Bilder gewinnen konnen, 
die zum Verstandnis des vorliegenden Prozesses sehr willkommene Aufschliisse 
geben. Am Gliapraparate erkennt man bereits, daB es sich hier um eine enorm 
starke Gliawucherung handeln muB. An der Stelle des Marklagers genau dasselbe 
einnehmend und auch in die feinsten Markstiele der sekundaren Windungen vor- 
dringend sieht man eine intensive violette Fiirbung. Die Rinde dagegen ist stark 
hellblau geblieben. Mit schwacher VergroBerung unterscheidet man bereits ein 
auBerst zierliches feines Netzwerk. Wie sich dasselbe mit der starkeren VergroBe- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Erkrankungsform (Aplasia axialis extracorticalis congenita). 


105 


rung gibt, sollen die Abbildungen Fig. 37 und 38 erlautern. Man ist versucht, 
namentlich die zweite Abbildung mit unserer Abbildung 23 zu vergleichen, die 
das Gliareticulum im Falle des Otto R. wiedergibt. Die erste Abbildung kann 
uns am beaten iiber die wahre Natur der Gliastruktur unterrichten: von einzelnen 
SteUen aua strahlt eine Unzahl langer feinster Fasern nach alien Richtungen, die 
Fasem liegen iibereinander und iiberkreuzen sich, auf diese Weise kommt der 
Faaerfilz zustande. So schon wie auf Abbildung 38 finden wir die Glia nicht iiberall. 
Die Abbildung entatammt einer Stelle des Marklagers, die bereita makroskopisch 
im Weigertpraparate als ein helles Viereck im Grau der Markscheidenreste auffiel. 
Eine ungleichmaBige Farbung unserer Schnitte, sei es auf den YVeigert-, sei es 
auf den Giiabildem, finden sich allenthalben. Sie sind durch ungleichmaBige Ver- 
dichtung der betreffenden dargestellten Gewebsbestandteile bedingt. Weigert- 



Fig. 87. 

Schnitt aus einer Markleiste des M WUrzburger*‘ Falls. ZeiB homogen. 
Immersion 1/18. Formol - Gefrierschnitt. Merzbachersche Gliaf&rbung. 


und Gliabilder verhalten sich dabei wie das Positiv zum Negativ, die Stellen, 
die im Weigertbild aufgespart erscheinen, enthalten viel Glia; im Gliabilde er- 
scheinen dagegen die im Weigertbild faserreichen Teile hell; so findet man fast 
regelmaBig an dem Mark-Rindensaum einen hellen Streifen, der Verlaufsrichtung 
der Fibrae arcuatae entsprechend. (Auch Muller ist die ungleichmaBige An- 
haufung der Glia aufgefalien und er spricht von einer „nesterweise“ angeordneten 
Gliose.)*— AuBer im Marke treffen wir auch in der Himrinde sehr starke Glia- 
veranderungen an und zwar vorziigiich im Rindensaum. Die Glia tragt hier einen 
anderen Charakter. Die Fasem sind starr und dick, sie entstammen zum groBten 
Teil stark regressiv veranderten Zellkemen im Gegensatz zu den feinen zierlichen 
Fasem des Markes, die Zellen mit einem vollsaftigcn Keme entspringen. An 
einzelnen Teilen der Rindenoberflache konnte ich die Bildung formlicher Glia- 
hiigel verfolgen, die aus einem Wirbel von Gliafasern bestehen. Diese Bildungen 
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sind circumskript, in ihrer Umgebung finden sich zwar auch Gliafasem und Zellen, 
aber in weit geringerer Anzahl. — Von der Rinde aus laufen vereinzelte dicke 
Fasem in die Tiefe bis etwa in die Mitte der 2. Zellenschicht. Eine Verstarkung 
des auBersten Rindensaums habe ich kaum einmal vermiBt. Perivasculare Gliose 
maBigen Grades konnte von uns wiederholt festgestellt werden; groBe proto- 
plasmareiche Gliazellen, die an die GefaBe herantreten, bevolkem ebenfalls die 
Rindenschichten. — Im Falle Veith sind die Rindenveranderungen noch mannig- 
faltiger und mit der Schilderung der Gliawucherung nicht erschopft. Ohne Zweifel 
ist die Zytoarchitektonik gestort, bald mehr, bald weniger. Im linken Stimbim 
habe ich eine eng umgrenzte Stelle beobachtet, an der iiberhaupt nicht zu unter- 



Fig. 88. 

Formolh&rtung. Gefrierschnitt, Merzbachersche Gliamethode. Olimm. wWUrzburger" Fall. 
Aus der Markleiste des Frontalhirnes. 

scheiden war, wo die Rinde aufhort und das Mark beginnt, Nester von Ganglien- 
zellen durchsetzen das Mark. Es handelt sich offenbar da um eine neue Art von 
Heterotopie. Die verlagerten Nervenzellen tragen einen exquisit embryonalen 
Charakter, sie sind rundlich oval und besitzen einen groBen mittelstandigen Kern. 
Mit wenigen Worten will ich einer anderen Erscheinung gedenken. Im obersten 
Rindensaum findet sich stellenweise eine sehr starke Vermehrung der Tangential- 
fasem. Offenbar handelt es sich nur um eine Hypertrophie derselben, ahnlich der- 
jenigen, die als heterotopische Bildung von Vogt und Zi ngerle beschrieben wurde. 
Was das Verhalten der Ganglienzellen anbetrifft, so zitiere ich Muller, der ein 
zur Untersuchung der Ganglienzellen noch geeigneteres Material vorfand. & 
schreibt: „Was die Anzahl der Ganglienzellen der Rinde betrifft, so ist ihr Ver¬ 
halten an den einzelnen Stellen verschieden. Wahrend einzelne Windungen eine 
Abnahme der Zahl, Anomalien der Anordnung und groBere chronische Verande- 
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rungen der Zellen selbst nicht erkennen lassen, ist in anderen Windungen die 
Architektonik der Rinde schwer gestort, so daB die Trennung der Rinde in die 
einzelnen Schichten sehr schwer durchfiihrbar ist. Auch finden sich in solchen 
Partien viele mangelhaft ausgebildete Nervenzellen. Von den Riesenpyramiden- 
zellen der vorderen Zentralwindung konnte nichts aufgefunden werden.“ 

Das Aussehen des Kleinhirns wollen wir noch in wenigen Worten erwahnen. 
Auch hier wieder lagert iiber dem zentralen Marklager jene schmutzig-graue 
Farbung. Die Markstrahlen sind dagegen dunkler und relativ gut mit Myelin 
ausgestattet. Auf der Reproduktion kommt eine dunklere, besser myelinisierte 
Faserung nicht zur Geltung, die das Zentrura des Nucleus dentatus besetzt halt. — 
Die Gliawucherung ist im Kleinhim sehr stark vorhanden. 

Gliapraparate aus dem Tlialamus opticus geben vollig gleiche Bilder wie im 
Falle des Otto R.; es besteht hochstens ein geringer quantitativer Unterschied 



Fig. 89. 

Wcigert-Pal-Verf. Kleinhirnschnitt. Allgemeine Markscheidenaplasie. „Wlirzburger“ Fall. 

in dem Sinne, daB bei Veith die Gliazapfen noch machticer erscheinen (vgl. Ab- 
bildung 24). 

Uber das merkwiirdige Gehim des Wiirzburger Falles konnte ich noch manches 
andere bench ten. So bot das Ammonshorn ganz eigenartige Veranderungen: die 
Fimbria stellt ein Konglomerat von Gliafasem dar, der Gyrus dentatus ist von 
Glia angefiillt, das Subiculum hat ein eigenartiges Aussehen. Ich sehe aber von 
einer Wiedergabe ab, da es sich um Dinge handelt, die wir zum Vergleiche mit 
unserem Falle nicht heranziehen konnen, und da sie uns weiterhin keine neue 
Aufklarung zur Beurteilung des Krankheitsprozesses, der sich an diesem Ge- 
hime abspielt, versprechen. 

Muller hat das Gehim nicht einer gleichen genaueren Analyse 
unterzogen. Das Wesentlichste der Veranderungen an Glia und Achsen- 
cylinder hat er so beschrieben, wie wir es tun konnten, dagegen 
hat er das Verhalten der Markscheiden verkannt, wenn er be- 
hauptet: ,,daB die Weigertsche Markscheidenfarbung total versagt 
hat. An den groBen Cbersichtsbildem ist weder in der Rinde, noch in 
den basalen Ganglien, noch in der inneren Kapsel, noch im Centrum 
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semiovale auch nur an umschriebenen Stellen und bei etwa hundert- 
facher VergrQBerung eine nennenswerte Markscheidenfarbung. Solche 
findet sich nur in einigen Partien in der Gegend des Ammonshomes“. 
Muller hat zu dicke Schnitte vor sich gehabt und zu schwache Ver- 
groBerungen angewandt. Auch erweist sich das Weigertverfahren fiir 
unsere Zwecke weniger geeignet als die Modifikation nach Pal. 

Den vielfachen Ahnhchkeiten, die wir zuerst erheben konnten, 
miissen wir jetzt nach dem Ergebnis einer feineren histopathologischen 
Untersuchung die bedeutsamen Unterschiede gegeniiberstellen. Der 
wesentlichste Unterschied scheint mir der zu sein, daB das Gehim der 
Veith offenbar in diffuser Weise erkrankt ist, wir finden die Ver- 
anderungen fiber die ganze Himrinde, im Mark der Hemispharen, im 
Kleinhim und Rfickenmark verstreut. Gliawucherungen haben wir an 
keinem der untersuchten Teile vermiBt. Auch die Markscheidenaffek- 
tion, die als die auffallendste krankhafte Erscheinung zu einem Ver- 
gleiche der Falle herausforderte, bietet jiunmehr nur entfemte und 
auBerliche Analogien. Ohne Zweifel handelt es sich bei der Veith nicht 
nur um eine schwerere, sondern auch um eine andersartige Erkrankung 
der weiBen Markmassen. Im Falle R. haben wir in den Markinseln 
schone wohlerhaltene Fasem angetroffen, die einzelnen Inselchen haben 
wir als orientiert betrachten, d. h. sie miteinander in Verbindung bringen 
konnen; eine Reihe von Erwagungen ffihrten uns zu dem Schlusse, daB 
in den markscheidenfreien Strecken zwar eine chemische und morpho- 
logische Umsetzung, nicht aber eine reelle Unterbrechung stattgefunden 
haben kann. Die Befunde im Wtirzburger Fall haben wir uns anders 
zu deuten. Das MarkweiB der Hemispharen enthalt kaum eine wirklich 
intakte Faser. Die ganze Masse der markhaltigen Nervenfasem und 
der Achsencylinder hat bis in die Rinde hinein schwere Veranderungen 
erlitten, die zu einem Zerfall gefiihrt haben. Was wir noch von diesen 
Substanzen antreffen, sind kiimmerliche Reste, die den Stempel des 
Pathologischen an sich tragen. Die Markinseln sind weniger kompakt, 
weniger distinkt gefarbt und nicht durch markfreie Zwischenraume 
voneinander getrennt. Sie bedeuten lediglich eine starkere Ansamm- 
lung stark veranderter Markscheidensegmente, und als solche sind sie 
eigentlich kaum den wohlerhaltenen Faserzugenanteilen im Gehime 
des Otto R. gegenfiberzustellen. 

GroBeren Schwierigkeiten begegnen wir, wenn wir die Gliaverande- 
rungen im Marklager einander gegenfiber zu stellen uns anschicken. 
Gewisse Ahnlichkeiten sind ohne Zweifel da, und man konnte versucht 
sein, die Verschiedenheiten eher als quantitative, als qualitative zu 
bezeichnen. Immerhin sind zwischen den Gliabefunden hier und dort 
nicht unbedeutende Unterschiede. Bei Otto R. hat es sich zum groBten 
Teil um ein protoplasmatisches Gliareticulum gehandelt, bei Veith 
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begegnen wir iiberall faserigen Strukturen; die Gliawucherung bei Veith 
ist unverhaltnismaBig starker, sie gibt, bereits ohne mikroskopische 
VergroBerung betrachtet, ein getreues Abbild des Marklagers mit 
seinen Verbreitungen in die feinsten Windungen wieder, bei R. lieB 
sich die Gliavermehrung makroskopisch kaum erkennen. Bei Otto R. 
war zwischen den Markinseln und uberhaupt dort, wo Markscheiden 
ausgefallen waren, eine bestimmte Beschaffenheit der Grundsubstanz 
unverkennbar, die offenbar von lokal-mechanischen Einfliissen sich ab- 
hangig erwies, im Falle Veith dagegen tragt die Gliawucherung iiberall, 
wo sie im Marke auftritt, einen gleichen Charakter, sie stellt eine Ver- 
filzung feinster Fasem dar, die bald schwacher, bald intensiver auf- 
treten kann, aber all6rtlich morphologisch sich gleich bleibt. — Ich weiB 
nicht, ob die aufgezahlten Unterschiede wesentlich genug sind, die 
Gliaveranderungen hier und dort als verschiedenartige erscheinen zu 
lassen. Sicherlich ist ein Teil der Unterschiede auch darauf zuriick- 
zufiihren, daB die Glia im Falle Veith an die Stelle andersartiger und 
auch schwererer Veranderungen der weiBen Substanz getreten ist. Eine 
Entscheidung kdnnte nur dann getroffen werden, wenn wir uns auch 
tatsachlich iiber die Rolle der Gliawucherung in unseren Fallen einig 
werden konnten. Im Falle R. sind wir geneigt gewesen, die Gliaver¬ 
mehrung zum kleineren Teil auf reparatorische Vorgange zuriickzufiihren, 
der groBere Teil der Gliavermehrung diirfte eine nur scheinbare sein, 
vorgetauscht durch den Ausfall an nervoser Substanz. Wie verhalt es 
sich nun damit im Falle Veith? Wenn wir uns die Verhaltnisse in der 
Rinde ansehen und dabei auf die groBen protoplasmareichen Zellen, 
auf die dicken, starren Fasem, auf die perivasculare Gliose stoBen, so 
konnten wir zunachst geneigt sein, an eine primare aktive Wucherung 
der ektodermalen nervosen Stiitzsubstanz zu denken. Das anders 
geartete morphologische Verhalten der Glia im Gebiete des Markes laBt 
dagegen eine gleiche Annahme nicht zu. Es fehlen ihr hier die Merk- 
male der Aktivitat; zudem diirfte die exakte Beschrankung auf das 
Mark gegen den aktiven, keine Grenzen beriicksichtigenden Charakter 
der Gliaformation sprechen. Wenn wir uns also auch nicht bestimmt 
auszusprechen wagen, so diirften sich auch im Falle Veith mehr Tat- 
sachen anfiihren lassen, die ebenfalls fiir die sekundare Natur der 
Gliawucherung sprechen. Mit dieser Annahme aber gewinnt der ganze 
vorliegende histopathologische ProzeB eine bestimmte Richtung. Auch 
hier wieder bleibt die Erkrankung des Markes die wesentlichste Er- 
scheinung, der die ubrigen sich unterordnen. Wir konnen die Erkran¬ 
kung im Falle Veith nicht etwa als eine Sklerose betrachten im Sinne 
jener Prozesse, die zuletzt von Zingerle in so iibersichtlicher Weise 
dargesteUt worden sind. Wir finden bei denselben Ansammlung von 
kemarmen Gliafasem in dicken Ziigen, die Fasem stellen sich zu 
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Biischeln zusammen, durchziehen kabel- oder tauartig das Gewebe. 
Die von Zingerle erhobenen Befunde weisen auch auf das destruktive 
Vorgehen der betreffenden Prozesse hin, sie zerstbren Rinde wie Mark 
in gleicher Weise, verwischen die Grenze und fiihren zumeist zu Ver- 
anderungen, die auch in der auBeren Konfiguration der Gehimober- 
flache zum Ausdruck kommen (Mikrogyrie, Porenencephalie). Da von 
kann bei Veith nicht die Rede sein. Zingerle findet auch in seinem 
Falle zahlreiche Heterotopien grauer und weifler Substanz ahnlich den- 
jenigen, die auch wir im Falle Veith beschreiben konnten. Das Vor- 
kommen derselben mochten wir als Signale auffassen, die auf eine 
kongenitale minderwertige Veranlagung deuten, und sie werden uns 
zu dem Versuch veranlassen, auch die anderen pathologischen Ver- 
anderungen von einem gleichen Gesichtspunkt aus uns anzusehen. 
So kommen wir zu dem Schlusse, den eigenartigen Markscheidenzerfall 
im Wiirzburger Fall auch auf eine kongenitale Stoning zuriickzufuhren, 
die entweder einer Ausbildung dieser Elemente hinderlich im Wege 
stand oder zu einem raschen Zerfall der urspriinglich wohlgeformten 
Markscheiden und Achsencylinder fiihrte. Eine solche SchluBfolgerung 
nahert aber wieder die beiden Erkrankungsformen, die uns beschaftigt 
haben, sehr aneinander. Beide Formen gehoren also — und das ist das 
Wesentliche unserer vergleichenden Untersuchung — insofern zuein- 
ander, als bei beiden es sich vorziiglich um eine kongenitale 
MiBbildung bestimmter Elemente des Nervensystems han- 
delt — der Markscheiden und der Achsencylinder, die un- 
abhangig von den Nervenzellen sich abspielt. Die gleichen Elemente 
sind aber offenbar von einer verschiedenartigen Schadigung getroffen 
worden. Bei unserer Erkrankung handelt es sich um eine circumscriptere 
reinere Form — der Name Aplasia axialis extracorticalis wiirde im 
Falle Veith die wirklich gegebenen Verhaltnisse nicht treffen. 

Unsere vergleichenden Untersuchungen sind durch diesen Befund 
in eine bestimmte Richtung gedrangt worden, sie werden der Frage 
nachgehen, ob noch andersartige pathologische Befunde sich anfiihren 
lassen, die durch eine ahnliche Erkrankung der weiBen Substanz aus- 
gezeichnet sind. 

Schaffer hat im Jahre 1907 einen Fall publiziert, der anatomisch 
durch eine hochgradige Markatrophie ausgezeichnet ist. Die Ver- 
anderungen, auf die wir noch naher eingehen werden, bezeichnet er 
selbst als eine ,,Markentwicklungshemmung“. Wir wollen zusehen, 
inwieweit dieser Fall sich unseren Betrachtungen angliedern laBt. 

Das klinische Bild miilJte bereits unser Augenmerk auf sich richten, 
denn auch hier wieder begegnen wir einer reichlichen Menge von Be- 
riihrungspunkten mit unseren Fallen. Schaffer hat seinen Fall als 
einen ,,Beitrag zur Nosographie und Histopathologie der amaurotisch- 
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paralytischen Idiotieformen" bezeichnet. Bei seiner Publikation ist 
es ihm vor allem darum zu tun, den Untersuchungen Vogts, aul die 
wir Ja bereits wiederholt eingegangen sind, Bestatigung und Erweiterung 
zu geben. Wie wir zeigen konnten, hat die Ahnlichkeit des Symptomen- 
bildes der Pelizaeusschen Falle mit jenen Formen, die er der juvenilen 
amaurotischen Idiotie zurechnet, Vogt veranlaBt, seinen eigenen Be- 
obachtungen auch die Falle von Pelizaeus zu einer neuen Gruppen- 
bildung anzugliedem. Nun fiihrt Schaffer seinen Fall als einen neuen 
kasuistischen Beitrag der Vogtschen Gruppe auf — das klinische Bild 
stimme ganz mit dem Symptomenkomplex der juvenilen amaurotischen 
Idiotie iiberein, das anatomische Substrat lehre erst, daB es sich um 
ganz verschiedene Dinge handele —, die Vogtschen Falle, erweitert 
durch die Falle von Spielmeyer und andere Beobachtungen von 
Schaffer selbst, werden zur cytopathologisch charakterisierten fami- 
liaren Idiotie, wahrend der vorliegende Fall zeigen soli, daB auch terato- 
logisch begriindete Formen dieser Erkrankung vorkommen konnen. 
Durch die Annaherung des Schafferschen Falles an die von Vogt 
ist die Ubereinstimmung des klinischen Bildes mit den unserigen 
gegeben. 

Anamnestische Daten iiber Katharina T. fehlen mangels nachster Anver- 
wandter vollkommen. Schaffer lemte die Kralike als eine 19jahrige hochgradig 
idiotische Person kennen. Samtliche Extremitaten waren spastisch paretisch, die 
Finger und Hande konnten offenbar bewegt werden. Hochgradige Abmagerung, 
Atrophie der Muskeln, Verbiegungen der Wirbelsaule, Unfahigkeit Rumpf und 
Kopf in der Sitzlage aufrecht zu halten. Die Reflexe waren lebhaft (Babinski 
wird nicht erwahnt). Sensibilitat erhalten. Sehkraft erscheint hochgradig ge- 
schwacht (Augenhintergrund wurde leider nicht gepriift). Sprache hochst 
mangelhaft. Die Pat. litt an epileptischen Krampfen. 

Von dem pathologischen Befund will ich nur das erwahnen, was fiir 
unsere Zwecke wissenswert erscheint. In seiner auBeren Konfiguration 
bot das Gehim keinerlei Abweichung, die Windungen waren wohl- 
gestaltet. An den Frontal- und Horizontalscbnitten fallt zu allererst 
die hochgradige Markatrophie auf. Vor allem ist die zentrale Mark- 
masse geschwunden, und zwar hauptsachlich im frontalen und temporo- 
parietalen Lap pen, das temporo-occipitale Sagittalmark ist in seiner 
Hauptmasse ausgefalien. Dadurch entsteht eine merkwiirdige Gestaltung 
des Markbildes: die Windungen gruppieren sich direkt um die machtig 
erweiterten Ventrikel. Ich gebe die Reproduktion eines Praparates 
wieder und weise im iibrigen auf die Tafeln, die Schaffer seiner Arbeit 
beigefiigt hat. Bestimmte Fasersysteme scheinen ausgefallen zu sein, 
andere nur teilweise erhalten, andere wieder ungeschmalert vorhanden 
zu sein. Wir kOnnen es uns ersparen, naher darauf einzugehen. Uns 
interessiert vorziiglich folgendes: das Mark des Schlafelappens, des 
Hinterhauptlappens und zum Teil des Parietallappens ist sehr blaB 
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gefarbt, zum Teil hebt es sich kaum von der Rindensubstanz ab, es 
erinnert seiner Entwicklung und Farbung nach sehr stark an die Pra- 
parate des Wiirzburger Falles (man vergleiche z. B. Abbildung 40 mit 
Abbildung 36), der Balken ist auBerst schmal und gleicht, was seine 
Dimensionen anbetrifft, sowohl dem Balken des Otto R. als der Veith. 
Auf unserer Abbildung sieht man spaltformige helle Streifen durch die 
Markstiele ziehen; die namlichen konnte ich auch im Falle Veith be 



Fig. 40. 

Frontalschnitt durch die Zentralwindungen des Falles Schaffers. 
Bei x ein markscheidenfreier Spalt. 


beobachten. Markinselahnliche Gebilde glaube ich auf den Abbildungen 
Schaffers zu erkennen — doch ohne die Originalpraparate heranziehen 
zu konnen, wage ich mich nicht dariiber auszusprechen. — Schaffer 
selbst gibt uns nicht eine feinere histologische Analyse seines Falles. In 
dem Praparate, das mir durch giitige Vermittlung des Herrn Professor 
Edinger zur Verfugung stand, konnte ich in den blaBgrauen Mark- 
partien eine ahnliche Anordnung der in Fragmente zerfallenden Mark- 
scheiden feststellen wie im Falle Veith — nur ist die Veranderung bei 
Veith weit starker und allgemeiner. — Leider sagt Schaffer tiber 
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das Verhalten der Glia gar nichts. DieRinde iat dagegen von ihm naher 
untersucht worden: er legt besonderen Nachdruck auf die Feststellung, 
daB dieselbe keinerlei krankhafte Veranderung aufwies und ,,bezuglich 
Struktur, sowie Reichtum an Markfasem hinter der eines normalen 
Vergleichspraparates nicht zuriickbleibt“. Auch in Schaffers Fall 
sind die Markfasem im Mittel- nnd Zwischenhim vortrefflich ausgebildet. 
Die Fibrae arcuatae haben sich im Gehime der Katharine T. allgemein 
besonders gut erhalten, zum Teil sind sie der einzige perisistierende Teil 
des Markes einer Windung 1 ). 

Unverkennbar lassen sich zwischen dem Schafferschen Falle und 
dem Wiirzburger Falle sehr viele Vergleiche ziehen; eine feinere histo- 
pathologische Analyse wurde vielleicht noch deren mehr ergeben. 
Der Hauptunterschied besteht darin, daB im Schafferschen Falle 
groBe Fasersysteme total ausgefallen sind. Ob diesem Unterschied eine 
essentielle Bedeutung zukommt, mochte ich sehr bezweifeln. Wir wissen 
nicht, ob nicht auch im Gehime der Veith solche ausgefallen sind. Die 
Ausfalle sind teratologische MiBbildungen 2 ); solchen MiBbildungen 
sind wir bei der Veith auch begegnet, und wir haben ihre Bedeutung 
als Signale einer defekten Organogenese bereits erwahnt. Sehen wir 
von diesen Agenesien ab, so bleibt wieder die eigenartige Markkonstitu- 
tion iibrig, die eine Annaherung dieses Gehimes an das der Veith und 
durch dessen Vermittlung an das des Otto R. zu gestatten scheint. 

Was den Peskerschen Fall anbetrifft, so mtissen wir hier be¬ 
sonders vorsichtig vorgehen. Verfasserin hat ihre Praparate nicht 
nach alien Regeln der Kunst durchforscht, die Befunde gibt sie nur in 
schematischen Abbildungen wieder. Immerhin ergibt sich so manches, 
das auf eine spezielle Erkrankung der Markscheidenbildungen hinweist. 
Fraulein Pesker fallt vor allem das MiBverhaltnis zwischen grauer und 
weiBer Substanz auf. Die Rinde zeigt zwar auch hier und dort einen 
Ausfall an Nervenzellen, doch steht diese in keinem Verhaltnis zur Ein- 
schmelzung der weiBen Substanz, die an dem zentralen Nervensystem 
ihres Falles sich abgespielt hat. Die betrachtliche (hier auch zahlen- 
maBig ausgedriickte) Volumensverminderung des Nervensystems kann 
nur auf Kosten des Ausfalles an Markscheiden erfolgt sein. Der Balken 
ist stark reduziert, im zentralen MarkweiB der Hemispharen finden sich 
Liicken, die glidse Substanz enthalten sollen, einzelne Fasem, die man 


x ) Ich kann Schaffer nicht beistimmen, wenn er das zum Teil noch an- 
sehnliche Marklager einzelner Windungen aus dem ZusammenfluB der Fibrae 
arcuatae bestehen lassen will. 

*) In dem einen Schnitte, der mir zur Verfiigung stand, beobachtete ich 
eine auffallende Vermehrung der Tangentialschicht, in ahnlicher Weiao, wie wir 
sie bei der Veith kennen gelemt haben und w r ie sie auch von Zingerle als Hetero¬ 
topic bei sklerotischen Prozessen beschrieben w'ordcn ist. 

Z. t. d. ft. Near. u. Psych. O. ITT. 8 
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zahlen kann, durchziehen das in normalen Praparaten tief geschwarzte 
Marklager. Eigentiimlich ist die Dissoziation der weiBen Substanz, die 
dadurch zustande kommt, daB einzelne Fasersysteme erhalten sind neben 
solchen, die mehr oder minder stark atrophiert sind. Die starksten 
Ausfalle des Windungsmarkes diirften nach den Peskerschen Ab- 
bildungen im Temporal- und Occipitallappen zu suchen sein. Der 
Faserreichtum von Mittel- und Zwischenhim scheint hier auch den 
schadigenden Einfliissen die groBere Resistenz entgegengebracht zu 
zu haben. Die Fasern des Kleinhims sind groBenteils ausgefalien, 
allerdings auch die Purkinjeschen Zellen. — Die Beschreibung, die 
Pesker von den Verhaltnissen im Riickenmark und Medulla obi. gibt, 
erinnem besonders stark an die im Falle R. von uns erhobenen Befunde. 
Bulbus, Protuberanz und Riickenmark sind verkleinert. Die weiBe 
Substanz dieser Teile nimmt nur sehr schwach den Farbstoff an. Das 
Kaliber der einzelnen Faser ist nicht unwesentlich vermin- 
dert. Die Pyramidenstrange sind vorhanden, aber in ihrem Gesamt- 
volumen reduziert, ohne daB es gelingt, bestimmte Ausfalle in Form 
sekundarer Degenerationen nachzuweisen — also handelt es sich offen- 
bar auch hier um einen diffusen Ausfall. Am starksten haben die Klein- 
himseitenstrange gelitten, die stellenweise fast ganz geschwunden sind, 
auch die Hinterstrange zeigen bedeutende Liicken. Die Nervenzellen 
der Clarkeschen Saulen sind sehr stark gelichtet. 

Ich wage diesem Falle gegeniiber nur die Vermutung auszusprechen, 
daB er in nahen Beziehungen zu unserer Erkrankung steht. Man wird 
zugeben miissen, daB das klinische Bild groBe Ahnlichkeiten bietet, 
auf die ja auch Pesker und P. Marie, wie wir gesehen haben, hin- 
wiesen. Auch das anatomische Substrat zeigt uns manches Verwandt- 
schaftliche. Wir sind aber weit davon entfernt, eine Ubereinstimmung 
aussprechen zu konnen, so wie es die genannten Autoren zu tun gewagt 
haben. 

Wenn wir zur Besprechung der Falle von Friedmann und 
Schupfer iibergehen, so konnen wir uns, soweit es das anatomische 
Substrat anbetrifft, etwas bestimmter aussprechen, weil ich anatomische 
Praparate beider Falle in Handen habe. 

Klinisch bot auch dieser Fall weitgehende Ahnlichkeiten zu unserem 
Erkrankungsbild, und wie wir gleich hinzufugen mochten, zum Wiirz- 
burger, Schafferschen und Peskerschen Fall. 

Ana der Vorgeschichte der Luise L. ist nur weniges bekannt geworden. Von 
friiliester Jugend an an den Beinen gel ah nit, contracturicrt, verkriippelt, hlbd- 
sinnig. Seit dein 14. Jahro in der Anstalt untergebrackt. 

Status: Hochgradige und gleichmiibige Abinagerung der Extremitaten- 
muskeln, dabei aber faradische Erregbarkeit erhalten. Beine beinalie vdilig ge- 
lahmt und aktiv kaum beweglieh, starke Contracturen. Die Otjerschenkel iiber- 
kreuzen sich vdilig, sind stark an den Ix‘ib gezogen, im Knie sind die Beine stark 
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gebeugt, FiiBe stehen in Valgusstellung. Sensibilitat erhalten. Der linke Arm 
zeigt keine pathologischen Erscheinungen, der rechte Arm zum Teil gelahmt und 
contracturiert. Kyphoekoliose, Thoraxdeformation. Kopf und Rumpf frei von 
Lahmungen. Geistig steht die Kranke auf niedriger Stufe. 3 Jahre vor dem Exitus 
epileptische Krampfe, Reflexkrampfe, Nystagmuakrampfe der Augen. Mit 30 Jahren 
Tod im hochgradigen Marasmus. Diagnose: congenitale spastische Paraplegic mit 
Idiotie. 

Das Gehim zeigt sich auffallend klein, wiegt nur 850 g. Normal 
konfiguriert, arm an Windungen, die aber uberall ziemlich breit sind. 
Auch auf frontalen Schnitten ist die Rinde nirgends verschmalert oder 
verandert. Dagegen ist das Hemispharenmark in sonderbarster Art 
auBerordentlich reduziert, so daB die Windungen meist nur mit schmaler, 
stielartiger Basis dem Mark aufsitzen und von den Basalganglien durch 
eine sehr schmale Stabkranzregion getrennt sind. Auch der Balken ist 
auffallend diinn und membranartig, dagegen wieder die Basalganglien 
von mehr gewohnlichem Volumen und Struktur. Keine Verhartungen. 

Volumen des Riickenmarkes reduziert. Alle Strange bis auf die 
Hinterstrange an Volumen abgenommen. 

An den gefarbten Schnitten zeigt sich folgendes: Der Stabkranz er- 
reicht nur ein Drittel, hOchstens die Halfte eines normalen. Die Fibrae 
arcuatae sind erhalten, „wie herausprapariert“, wahrend das Zentrum 
des Markstieles sehr faserarm oder faserfrei bleibt. Einzelne wenige 
kompakte Ziige sind im Zentralmark erhalten. Die mit der Rinde 
parallel laufenden Ziige bleiben im allgemeinen starker verschont. 
Auch manche Partien im Markinnem nehmen normale Farbung an 
und gehen in verwaschenen Grenzen in die entarteten Gebiete iiber. 
Neben dieser diffusen Erkrankung findet sich im Markzentrum in zahl- 
losen Herden verbreitet noch eine andersartige Affektion. Die Herde 
flieBen stellenweise zu langen schmalen Bandem zusammen, die mit 
Karmin sich intensiv farben. — Normale Farbung besitzt etwa nur 
ein Drittel des ganzen Markareals, das Mark der Zentralwindungen ist 
am besten erhalten geblieben. 

Die mikroskopische Untersuchung laBt die Rinde vollig gesund er- 
scheinen, „insbesondere ist auffallend, daB sie an BreitenmaB im Kon- 
trast zu dem Mark so wenig eingebiiBt hat“. Die Nervenzellen sind an 
Zahl etwa um die Halfte reduziert; die Nervenfasem in der Rinde haben 
weit weniger stark gelitten als im Mark. 

Im Marke fallt zunachst die starke hyaline Entartung der GefiiBe 
auf, die iiber das ganze Mark verbreitet ist. 

Die kleinen zusammenflieBenden Herde entbehren der Markscheiden 
und Achsencylinder, sie sind aus einem Gewirre feinster Fasern zu- 
sammengesetzt und haben offenbar sehr innige Beziehungen zu den 
GefaBen. Nach der Beschreibung Friedmanns handelt es sich ohne 
Zweifel um eine sehr starke Gliawucherung, er nennt sie ,,Degenera- 
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tionsherde mit sekundarer Verdichtung“. Die mikroskopische Unter- 
suchung der diffusen Degeneration, d. h. jener ausgedehnten Abschnitte 
des zentralen Markes, der im Weigertbilde eine nur hellgraue Farbung 
annimmt, ergibt recht interessante Befunde. „Vielfach geht die ge- 
wohnliche, allseitige, wirre Faserdurchkreuzung ab, so daB wir nur 
eine oder zwei unter sich parallele Zugrichtungen, ahnlich wie im 
Riickenmark, evident vorherrschen sehen. Die hauptsachliche Ursache 
ist die groBartige und wenn auch ungleichmaBige, so doch wesentlich 
gewisse Fasersysteme — die radiaren — ergreifende Lichtung der Faser- 
zahl, so daB der eine Anteil der kreuzenden Fibrillen einfach aus- 
fallt.“ Einige wenige Bezirke zeigen auf Weigertpraparaten das be- 
kannte, beinahe undurchsichtige Dunkel. Durch diese Prozesse wird 
nach Friedmann das Hemispharenmark auf mindestens ein Viertel 
der Norm reduziert. In diesen veranderten Teilen findet man eine 
ansehnliche Gliawucherung (Fasem und Zellen) und starken Mark- 
zerfall, verdickte Achsencylinder. Ich fiige der Friedmannschen 
Schilderung noch das hinzu, was ich selbst an den zwei mir zur Ver- 
fiigung stehenden Praparaten beobachten konnte. Die Windungen sind 
sehr schmal, eine wohlausgebildete Rinde sitzt sehr dtinnen Markstielen 
auf. Im Zentrum eines Markblattes sehe ich einen groBeren, langlichen, 
hellen Flecken. Der groBere Teil des sichtbaren zentralen Markes hat eine 
graue Farbe angenommen, nur die Fibrae arcuatae und der groBere Teil 
der Markblatter der Windungen ist deutlich gefarbt. An den Karminpra- 
paraten sieht man die hellen, der Rinde entlang ziehenden Streifen der 
Fibrae arcuatae, im Zentrum der Markblatter lauft ein zweiter schmaler, 
intensiv gefarbter Streifen, der, an der Basis des Markblattes angelangt, 
sich teilt, zwischen sich eine etwas heller gefarbte Substanz faBt und in 
einen ebenfalls auseinandergehenden gleichen Streifen aus der benach- 
barten Windung iibergeht. — Soweit die dicken Praparate eine Analyse 
zulassen, enthalten die intensiv gefarbten zentral gelegenen Streifen 
sehr viele faserige Glia und Zellen. Die graue, schlecht gefarbte Mark- 
masse besteht aus kleineren und groBeren Segmenten langs- und quer- 
getroffener, wirr durcheinander liegender Markscheiden, denen auch 
zellige Elemente (Gha? Nervenzellen?) beigemischt sind. Der helle 
Flecken des Weigertbildes enthalt keine Markscheiden und besitzt 
eine leichte streifige Struktur; ihn naher zu analysieren vermag ich 
nicht. — Die Rinde besitzt sehr viele gut gefarbte Nervenfasern. An 
einer Stelle, die dem Hemispharenmark angehort, bietet sich ein eigen- 
artiges Bild. Die Markmassen sind gelichtet, einzelne schmale und 
kurze Biindel wohlerhaltener Fasem liegen neben- und hinter- 
einander, getrennt von einer schmalen hellen Substanz; diese Bundel 
sind verschieden lang — sie lassen sich am besten mit den Markinseln 
unseres Falles vergleichen, nur daB sie diehter aneinander stehen, d. h. 
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nicht durch so reichliche ungefarbte Grundsubstanz unterbrochen 
werden. Die geschilderten Veranderungen betrachtet Friedmann als 
Ausdrucksform einer sekundaren auf- und absteigenden Degeneration 
des groBeren Teiles des Zentralmarkes. Durch die GefaBveranderung 
sind, so vermutet er, zunachst die feinen bandformigen, gliareichen und 
achsencylinderfreien Herde im Innern des Markes entstanden, diese Herde 
bedingen eine Unterbrechung der Marksubstanz, die ihrerseits die auf- 
und absteigenden Degenerationen hervorruft. Die langen Assoziations- 
fasem dagegen, die von den unterbrechenden Herden nicht getroffen 
werden, bleiben intakt. Wir wollen davon absehen, zu entscheiden, 
ob die pathogenetische Auffassung Friedmanns richtig ist. Es laBt 
sich vielerlei dagegen einwenden. Eine Faserunterbrechung im Innern 
des Markes, wenn sie auch noch solider ist als diejenige, die sich hier 
abgespielt hat, erzeugt niemals histopathologische Bilder, die sich mit 
den von Friedmann beschriebenen decken. Warum die GefaB- 
veranderungen gerade jene schmalen bandformigen Gliawucherungen 
hervorbringen sollten, bleibt auch noch recht wenig verstandlich. — 
Ware die Auffassung Friedmanns richtig, so miiBten wir allerdings 
den Veranderungen des Marklagers eine andere Deutung geben, als 
wir es bisher unseren Beobachtungen gegeniiber getan haben, sie hatten 
den Wert sekundarer Veranderungen. Da mir die Friedmannsche 
Erklarung durchaus nicht plausibel erscheint, atif der anderen Seite 
sich beim Vergleich seiner und unserer Befunde so viele Ahnlichkeiten 
ergeben, so durfte die Heranziehung auch dieses Falles uns nahegelegt 
werden. Wenn wir die Beschaffenheit des Gehims in seiner Gesamt- 
anlage betrachten, den Ausfall bestimmter Fasersysteme, den Unter- 
gang von Zellenreihen, die hochgradige Volumenverminderung, konnen 
wir uns auch hier wieder des Eindruckes nicht erwehren, daB eine 
kongenitale Entwicklungsstorung vorliegt und die GefaBerkrankung 
nicht als primare Ursache aller Veranderungen gelten kann. Der Mark- 
scheidenzerfall im Gebiete der ,,diffusen Degeneration 1 * hat eine auf- 
fallende Ahnlichkeit mit den Veranderungen im Falle Veith, die Auf- 
sparung der Fibrae arcuatae ist uns eine nunmehr bekaimte Erschei- 
nung, das Auftauchen einzelner wohlerhaltener Markfaserziige zum 
Teil auch in segmentierter Anordnung im Chaos der untergegangenen 
oder stark veranderten Markmassen erinnert zum Teil an den Hirn- 
l>efund des Otto R. und an den Fall des Fraulein Pesker, zum Teil 
an den Schafferschen Befund. Die kleinen Herde des Falles Fried¬ 
mann, die meist zu langen schmalen Bandem zusammenflieBen, er- 
innem durch ihren Sitz, Aussehen und Zusammensetzung sehr an jene 
zentralen Gliawucherungen, vie sie uns im Falle Veith begegnet sind 
und wie wir sie, wenn auch schwacher ausgebildet, bei Otto R. ver- 
folgen konnten, namentlich decken sich jene zierliehen Zeiehnungen, 
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die durch das Auseinanderweichen des schmalen Bandes in der Gegend 
der Basis der Markblatter entstehen, mit auch von uns beobachteten 
und beschriebenen Bildem. Wir hatten gelegentlich des Falles Otto R. 
und Veith bemerkt, daB die Glia keine gleichmaBigen Verdichtungen 
bildet und die Neigung besitzt, sich nesterweise starker anzusammeln. 

Das Wesentliche erblicken wir also auch hier wieder darin, daB 
die Erkrankung sich vorziiglich am Marke abspielt und zu 
einem weitgehenden Zerfall desselben gefiihrt hat; die anderen noch 
beobachteten Erscheinungen sind entweder sekundarer Natur oder 
wieder nur Hinweise auf eine mangelhafte Organbildung. Der Fried¬ 
man nsche Fall diirfte vielleicht deshalb von ganz besonderem Interesse 
sein, weil sich hier alte und frische Stadien der Erkrankung neben- 
einander verfolgen lassen. Den Fall von Schupfer will ich nur kurz 
erwahnen und vorziiglich den Praparaten zuliebe, die mir von Professor 
Schupfer freundlich iiberlassen wurden. Die Praparate iiberraschen 
dadurch, daB wir auf denselben Verhaltnissen begegnen, die bisher 
unser Interesse auf sich gezogen haben. Welche klinische Stellung der 
Erkrankung zukommt, um die es sich hier gehandelt haben mag, weiB 
ich nicht. Das Symptomenbild bot nur entfemte Ahnlichkeiten mit dem 
unserigen. Schon der chronische Beginn im spateren Kindesalter unter 
dem Bild einer Encephalomyelitis, das bestandige Schwanken der 
krankhaften Erscheinungen, die vielfachen Rezidive ohne nachweisbare 
auBere Ursache miissen als bedeutsame Unterschiede gelten. Anatomisch 
gibt die strenge Lokalisation auf bestimmte circumscripte Gegenden des 
Nervensystems dem ProzeB eine besondere Stellung. Uns interessiert 
es aber, zu sehen, daB in diesemFalle eine Erkrankung, deren kongenitale 
Natur sehr unwahrscheinlich ist, und die wesensverschieden von der 
unserigen und den bisher beobachteten sein diirfte, Veranderungen 
der Ma-rksubstanz erzeugen konnte, die zum Teil das wiederholen, was 
wir bereits kennen gelemt haben. Auch hier wieder ist das Marklager 
der einzig geschadigte Teil. Die Rinde ist intakt, das Faserwerk wie die 
Nervenzellen derselben haben kaum gelitten. Die Praparate bieten ein 
ganz eigenartiges Bild. Die sehr diinnen Markblatter der Windungen 
des linken Occipitalliirns sind zum Teil nur in ihren oberen Halften 
geschwarzt, wahrend die unteren der Basis zugewendeten Teile 
einen peripheren diinnen schwarzen Hauch oder einen kraftigeren, 
dem Rindensaum folgenden Zug erkennen lassen. Wieder sind es also 
die Fibrae arcuatae, die erhalten geblieben sind. Das zentrale Mark ist 
vollkommen ausgefallen, es stellt im Weigert-Pal-Priiparat ein farbloses 
Gewebe dar, umsaumt wird dieses Feld von den Fibrae arcuatae wie von 
einer feinen Borte. — Auf den stark-differenzierten Scknitten sieht man 
im durchfallenden Licitte das Zentrum des anscheinend verodeten 
zentralen Marklagers von einer diehteren und das Licht weniger stark 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Erkrankungsform (Aplasia axialis extracorticalis congenita). 


119 


durchlassenden Substanz ausgefiillt, die im allgemeinen auch in die 
Basis der einzelnen faserfreien Windungsstiele sich erstreckt. — Bei 
starkeren VergroBerungen erkennt man, daB diese weniger durch- 
sichtige Substanz wieder feine kleine Markscheidensegmente, die zum 
Teil quer getroffen sind, enthalt. Ob die farblose, zum Teil die Mark¬ 
scheidensegmente enthaltende Substanz nicht glioser Natur ist, bleibt 
unentschieden, da Schupfer offenbar keine Gliafarbungen vorgenom- 
men hat. Auch iiber das Verhalten der Achsencylinder driickt er sich 
nur sehr unbestimmt aus. — Sollte es sich tatsachlich um eine Sklerose 
handein, wie Sch upf er vermutet, so miiBten die strenge Lokalisation im 
Bereiche des Markes, der Mangel eines tlbergreifens auf die Rinde, als 
wiirden die Fibrae arcuatae eine uniiberwindliche Barriere darstellen, 
als recht auffallende Besonderheiten dieser Sklerose gel ten. Bei dem 
Mangel einer feineren histopathologischen Analyse sind weitere Er- 
orterungen iiber die Natur des Prozesses miiBig, fur uns kam nur die 
auch hier sich geltend machende Affektion der myelinhaltigen Teile 
in Betracht. 

Ich bin mir wohl bewuBt, daB die zum Vergleiche herangezogenen 
anatomischen Untersuchungen zu unvollkommen sind, um ein ab- 
schlieBendes Urteil zuzulassen. Immerhin diirften sie uns mit dem Vor- 
handensein zweier uns bedeutungsvoll erscheinender Veranderungen 
bekannt machen. In alien den Fallen steht ohne Zweifel eine besonders 
geartete Markatrophie im Brennpunkte des Interesses. Die Eigenart 
bekundet sich in einem offenbar primaren diffusen Ausfall und Zerfall 
des MarkweiBes der Hemispharen. Die Markscheiden haben durch den 
pathologischen ProzeB ihre Farbbarkeit eingebuBt oder sich derartig 
verandert, daB in den Weigertpraparaten von der Norm sehr ab- 
weichende Bilder sich ergeben. Die schwersten Veranderungen nach 
dieser Richtung hin diirfte der Wiirzburger Fall erlitten haben, ihm 
schlieBt sich der Friedmannsche Fall an, wahrend der Schupfer-, 
Pesker- und Schaffersche Fall erst durch Vermittlung der anderen 
Falle sich unserem Falle anreihen lassen. Allen sechs Fallen gemein- 
sam erscheint die hochgradige V erschmalerung der Markleisten, ein Wechsel 
zwischen markhaltigen und wenig markhaltigen Teilen, die relative 
Unversehrtheit der Rinde im Gegensatz zu der Erkrankung des Markes, 
das gesunde Aussehen der markscheidenhaltigen Teile im Zwischenhim 
und Nachhim. Auch das Verhalten der Glia, soweit dasselbe sich 
nachpriifen lieB, diirfte manche gemeinsame Beziehung erkennen lassen. 
Das Wesen der Markscheidenveranderungen erhalt in unseren Fallen 
— und damit kommen wir auf die zweite auffallende Veranderung — 
dadurch ihr besonderes Geprage, daB sie vergesellschaftet ist mit einer 
unvollkommenen Gehirnveranlagung. Im Falle von Muller 
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(Wiirzburger Fall), Schaffer und Pesker sind die kongenitalen Ver- 
anderungen offenkundig, im Friedmannschen Fall sind sie wahr- 
scheinlich gegeben, als zweifelhaft diirften sie nur im Sohupfer- 
Falle erscheinen, der aber einer histologischen Analyse auch am unvoll- 
kommensten unterworfen werden konnte. Wir glauben deshalb nicht 
fehlzugehen, die Affektion der Markscheiden als Folgeerschei- 
nungen einer Aplasie anzusprechen. Darum war es uns aber zu 
tun: wir wollten darauf aufmerksam machen, daB die von uns vertretene 
Auffassung der beobachteten eigenartigen Aplasien sich durch andere 
Beobachtungen stiitzen und erweitem laBt. I)aB die Veranderungen hier 
und dort als gleichartige zu gelten haben, mochte ich keineswegs be- 
haupten. In keinem der Falle konnten wir einen ahnlichen segmentaren 
Zerfall verfolgen; wir haben ja auf die Unterschiede gelegentlich der 
Betrachtung der einzelnen Falle geniigend aufmerksam gemacht. Auf 
den Umstand, daB auch die einzelnen klinischen Zustandsbilder zum 
Teil weitgehende Analogien aufweisen, lege ich keinen groBen Wert, 
nachdem ich einmal den Standpunkt vertreten habe, daB die Ahnlich- 
keit nach dieser Richtung hin nur mit Vorsicht hingenommen werden 
konne. Ebensowenig mochte ich die fast alien Fallen gemeinsame 
Integritat der Fibrae arcuatae als bedeutungsvoll hinstellen. 

Ich bin von Herrn Professor Nissl in einer Diskussionsbemerkung 
zu einem Vortrag darauf aufmerksam gemacht worden, daB auch 
encephalitische Prozesse, die an der Grenze zwischen Rinde und Mark 
sich abspielen, haufig genug die Tendenz aufweisen, die Fibrae arcuatae 
auszusparen. Ich habe dann spa ter selbst von dieser Erscheinung mich 
iiberzeugen konnen. Offenbar besitzen diese Faserziige eine besonders 
starke Vitalitat, die den verschiedensten Schadigungen erst spat erliegt. 
Somit koramt der relativen Integritat der Fibrae arcuatae mehr der 
Wert einer Allgemeinerscheinung zu, die keine besonderen SchluB- 
folgerungen zulaBt. 

So eigenartig und scharf uinschrieben auch der anatomisch-patho- 
logische Befund unseres Falles erscheinen mag, so ergeben sich doch 
recht bedeutende Schwierigkeiten, wenn es gilt, dieselben zur Erklarung 
der vorhandenen klinischen Erscheinungen heranzuziehen. Eine Reihe 
von Erwagungen muB den Erfolg eines Vergleiches a priori wenig aus- 
sichtsreich erscheinen lassen. Zunachst einmal deshalb, weil wir ohne 
Zweifel vom anatomischen Substrat heute nur das Grobste wissen, 
weil weiterhin unsere physiologischen Kenntnisse nicht weniger lucken- 
haft sind, und weil endlich es sich um zwei verschiedene Gruppen von 
Storungen handelt, die funktionell ineinander eingreifen miissen. Auf 
der einen Seite haben wir die Achsencylinder- und Markscheiden- 
veranderungen, auf der anderen Seite die Aplasien und Hypoplasien 
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be8timmter Fasersysteme. Fasersysteme, die mangelhaft angelegt sind, 
haben gleichzeitig durch die Markscheidenaplasie gelitten. Die empfind- 
lichste Liicke ist wohl darin zu suchen, daB wir iiber die feinere Aus- 
dehnung der Veranderungen nicht geniigend orientiert sind. Wenn 
wir auch versucht sind, die Rinde im allgemeinen, die Ganglienzellen 
im besonderen als unversehrt zu betrachten, so sind wir doch nicht 
in der Lage, uns iiber den Zustand und das Verhalten jener Substanz 
zu auBem, die sich zwischen die einzelnen Zellen schiebt und den letzten 
Zusammenhang zwischen den leitenden nervosen Elementen bedeutet. 
Auch dem Verhalten der Neurofibrillen und der Zwischensubstanz 
haben wir nicht unsere Aufmerksamkeit schenken konnen. — Was 
wissen wir weiterhin von der Funktion der Markscheiden, die hier so 
hochgradig alteriert sind? Kommt ihnen eine emahrende, mechanische 
oder spezifisch nervose Bedeutung zu? SchlieBlich bin ich mir auch 
bewuBt, daB nur eine aufmerksame Zerlegung des Gehirns in Serien, 
daB nur eine Verwertung aller, namentlich der jungsten von Alz¬ 
heimer eingefiihrten Methoden unserem Ziele uns naher gefiihrt flatten. 
So sind die Voraussetzungen, von denen die Erledigung unserer Aufgabe 
abhangig ist, nach mancher Richtung nicht gegeben und der Erfolg 
verspricht mangelhaft zu sein. Dem Versuche jedoch, den anato- 
mischen Befund dem klinischen Untersuchungsergebnis 
gegenuberzustellen, konnen wir uns nicht entziehen. 

Die Atrophie des zentralen Nervensystems in toto mag einen all¬ 
gemeinen Ausfall an Funktion verursachen; dies gilt besonders fiir die 
Falle 7, 8 und 10. 

Der alien Fallen gemeinsame spastische Symptomenkomplex findet 
seine Erklarung in einer Affektion der Pyramidenbahnen. Die Er- 
krankung der Pyramidenbahnen ist in unseren Fallen eigenartiger 
Xatur. Sie hat nicht zu den gewohnlichen degenerativen Prozessen 
dieses Fasersystems gefiihrt. Die Erkrankung spielt sich vorzuglich 
subcortical ab zwischen Rinde und innerer Kapsel, zum geringeren 
Teile innerhalb dieser selbst. In den Himschenkeln, im Pons, Medulla 
oblongata und Riickenmark ist lediglich eine Abnahme des Querschnitts 
dieser Bahnen festzustellen, also eine Aplasie; die noch vorhandenen 
Fasem stehen in keinem Verhaltnis zu der Lichtung dieser Systeme, 
die der Stabkranz aufweist. Aus dem Aussehen des Stabkranzes miiBten 
wir uns eine beinahe vollige Verodung des Areals der Pyramidenst range 
erwarten. Dieser Befund ist es ja auch gewesen, der der Annahme einer 
reellen Unterbrechung der Stabkranzfasern sich entgegenstellt. 

Die spastischen Erscheinungen konnen also in der Affektion der 
Pyramidenbahnen (in ihrem intracerebralen Abschnitt) ungezwungen 
eine Erklarung finden. Dabei bleibt allerdings eine Erscheinung noch 
unaufgeklart, namlich die ungleiche Verteilung des klinischen Prozesses 
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zuungunsten der unteren Extremitaten. Allzu groBen Wert darf man 
auf die ungleiche Verteilung der Krankheitserscheinungen nicht legen. 
Zunachst ist es eine bekannte Erfahrung, daB die Beine bei den spasti- 
schen Erkrankungen organischer Natur im allgemeinen starker beteibgt 
sind (so besonders bei der Diplegia spastica infantilis). Die Ursache 
dieser Erscheinung ist unaufgeklart, moglicherweise sind die intra- 
cerebralen und intramedullaren Mechanismen fiir die oberen Extremi¬ 
taten reichlicher ausgebaut und besser vertreten als die der unteren 
Extremitaten. Weiter ist zu bedenken, daB wir nur iiber einen autopti- 
schen Befund verfiigen; die klinischen Beobachtungen, die iiber Otto R. 
gesammelt werden konnten, weisen darauf hin, daB die Bewegungs- 
fahigkeit der oberen Extremitaten im hohen Grade beeintrachtigt war; 
sie mogen wohl ungefahr den betreffenden Storungen der uns bekannten 
Emma R. entsprochen haben. Eine anatomische Untersuchung von 
Fallen, wie sie die meisten der ubrigen erkrankten Mitglieder bieten, 
so besonders Nr. 8 und 9, wiirde einer Diskussion iiber das anatomische 
Korrelat der nur wenig gestorten oberen Extremitaten mehr Aus- 
sichten bieten. — Der gleiche pathologische ProzeB, der die Stabkranz- 
faserung betroffen hat, hat, wie wir gezeigt haben, andere Fasersysteme 
nicht verschont: im Kleinhim hat er sich breitgemacht, wie er auch 
die groBen Commissurensysteme und Assoziationsbahnen ergriffen hat. 
Wir erinnern daran, wie auch die Sinneszentren, so besonders die Seh- 
region, eine ganz besonders auffallende Verodung der zu- und ab- 
leitenden Fasersysteme erfahren hat. Der Erkrankung des Kleinhirns 
konnen wir zur Not im klinischen Bild wieder begegnen: es ist nicht 
auszuschlieBen, daB ein Teil der ataktischen Storungen, die mangel- 
hafte Beherrschung der Koordination und der Synenergie der Be- 
wegungen auf Kosten der Lasionen der Kleinhirnbahnen zuriickzufiihren 
ist. Ich bin nicht imstande, den Ausfall der Commissurenfaserung zu 
irgendeinem der beohachteten Symptome in Beziehung zu setzen, 
ebensowenig wie ich die gestorte Myeloarchitektonik der Sinnesorgan- 
zentren symptomatisch aus dem Krankheitsbild herauszuschalen ver- 
mag. Eines besonderen Hin weises bedarf der Widerspruch im Ver- 
halten der sensiblen Leistungen zu ihren anatomischen Bahnen. 
Keiner der Kranken zeigt Ausfalle auf diesern Gebiete, und dennoch 
erscheinen die zentralen sensiblen Bahnen ebenso griindlich alteriert 
wie die entsprechenden motorischen. Das ist ein recht dunkles Gebiet! 
Den Untersuchem (z. B. E. Muller, Jendrdssik) ist wiederholt auf- 
gefallen, wie selten sensible Storungen in der Symptomatologie der 
hereditar-familiaren Erkrankungen auftauchen. Jendrassik ist sogar 
geneigt, diesem Verhalten eine pathognomonische Bedeutung zuzuweisen. 
Da im groBen und ganzen alle Teile gelitten zu liaben scheinen und 
die Lasion verschiedcmer Teile klinisch sich almelnde Erscheinungen 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Erkrankung-sform (Aplasia axialis extracorticalis congenita). 


123 


abzugeben imstande ist, diirfte es als ein recht wenig Erfolg ver- 
sprechendes Untemehmen zu betrachten sein, noch dazu auf Grand 
dea einen autoptischen Befundes, einzelne Symptomenkomplexe ein- 
zelnen anatomischen Mechanismen zuzuschieben. 

Gehen wir von dem uns gebotenen pathologischen Substrat aus, so 
haben wir als Specificum desselben die eigenartige Unterbrechung der 
Markscheiden immer wieder hervorgehoben. Konnen wir dieser eigen- 
artigen Bildung eine bestimmte funktionelle Storang gegeniiberstellen ? 
Ich glaube ja. Bei der Bildung des spastischen Symptomenkomplexes 
glaubten wir bereits ihre Wirksamkeit kennen gelemt zu haben — 
zunachst nur dadurch, dad sie einen Ausfall an Funktion, eine Herab- 
setzung der Leistungsfahigkeit der Nervenbahnen bedingte. Wahr- 
scheinlich aber hat der abnorme Markscheidenbefund in Verbindung 
mit der Veranderang der Achsencylinder nicht nur eine quantitative 
Veranderang der Funktion zur Folge, sondem ist auch fiir die Qualitat 
der Funktion nicht gleichgiiltig. — Wir vermuten, daB ditfch die Er- 
krankung, die die Einzelfaser ergriffen hat, jene Storang zustande 
kommt, die wir kurz als Entgleisung des Innervationsvorganges be- 
zeichnen konnen. Zu den Entgleisungen rechnen wir die Mitbewegungen, 
die ataktischen Storungen, die Erscheinungen der Athetose, die mo- 
torische Unruhe wahrend der psvchischen Erregung. Keiner der Kranken, 
die arztlich genauer untersucht werden konnten, zeigte sich frei von 
diesen krankhaften Erscheinungen. Aus der pathologischen Veranderang 
lassen sich diese funktionellen Storungen in doppelter Weise erklaren. 
Einmal diirfen wir annehmen, daB die Markscheidenschalung durch Auf- 
hebung der Isolation Querleitungen ermoglicht, so daB der Innervations- 
strom in verschiedene Bahnen einbricht. Durch die mangelhafte Isolation 
in Verbindung mit der Abnahme der Masse der nervenleitenden Elemente 
kann auf der anderen Seite eine Erschwerang und Blockierung des 
Innervationsstromes (sit venia verbo) verarsacht werden, der wieder 
zu einer tTberleitung in andere Bahnen fiilirt. Im Einklang mit dieser 
an und fiir sich grob physikalischen Vorstellung stehen eine Reihe 
klinischer Erscheinungen. Die Ausfiihrung willkiirlicher Bewegungen 
wird bei unseren Kranken von deutlich erkennbaren Anstrengungen 
eingeleitet, als sei die Beschickung mit einem UbermaB von Impulsen 
notwendig. Es dauert eine Zeitlang, bis die intendierten Bewegungen 
in die Erscheinung treten; dann setzt die Bewegung ruckartig ein, als 
hiitte sie zunachst einen Widerstand zu durchbrechen. Nicht unwesent- 
lich erscheint die Feststellung, daB diese Storungen ganz besonders bei 
Willkiirbewegungen sich zeigen und damit auf den cerebralen Sitz hin- 
weisen. Wir haben bei der Emma R. auch die Beobachtung angefiihrt, 
daB manche Bewegungen willkiirlieh iiberhaupt nicht zur Ersdu'inung 
gebracht werden konnen, dagegen auf deni Umwege des Reflexes. 
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Mit wenigen Worten sei noch des Verhaltnisses der Hirn- 
veranderungen zu der geistigen Leistungsfahigkeit unserer 
Kranken gedacht. Von den Assoziationsbahnen scheinen nur die kurzen 
Fibrae arcuatae erhalten zu sein, wahrend die bedeutenderen Faserziige 
nur in sparlichen Bruchstiicken vertreten sind, man wiirde a priori die 
Leistungsfahigkeit eines so schwer geschadigten Gehims auf das tiefste 
Niveau setzen. Tatsachlich aber scheint keinem unserer Kranken das 
Pradikat eines Idioten zuzukommen. Der Umstand, daB trotz der 
scheinbaren universellen Ver5dung geistiges Leben noch moglich war, 
fiihrt uns neuerdings zu der von uns immer wieder verfochtenen Be- 
hauptung hin, daB das von uns untersuchte Gehim doch mehr Funk- 
tionstrager enthalten haben muB, als mit Hilfe der von uns ange wand ten 
Hilfsmittel nachgewiesen werden konnte. 

Das ist ungefahr das wenige, was sich liber die Beziehung unserer 
beiden Untersuchungsreihen zueinander wohl aussagen laBt. Er be- 
friedigt unser Kausalitatsbediirfnis recht wenig. Wiirden sich die Be- 
funde hier und dort nur einigermaBen decken, so bliebe es unverstand- 
lich, wie ein so ungewohnlicher anatomischer Befund einen so haufigen 
klinischen Symptomenkomplex zeitigen konnte. Die Bekanntschaft 
mit dem anatomischen Substrat hatte niemals ein derartiges klinisches 
Bild erwarten lassen, ebensowenig hatten wir die anatomischen Grand - 
lagen unserer Erkrankung im Befund der Aplasia axialis extra- 
corticalis gesucht. — Der Widerspruch, der sich uns da ergibt, besagt 
viel und birgt manche ernste Mahnung in sich. An erster Stelle lehrt 
er auf das eindringlichste, daB auf dem Gebiete der hereditar-familiaren 
Erkrankungen des Nervensystems der klinische und der anatomische 
Teil zwei getrennte Wcge gehen, die kaum zur Deckung zu bringen sind; 
man muB deshalb vorsichtig sein und nicht von dem einen auf den 
anderen schlieBen wollen. Gleichzeitig aber erfahren wir da wieder, daB 
die klinischen Ausdrucksformen des geschadigten Nervensystems wenig 
variationsfahig sind. Gehirn und Riickenmark beantworten in relativ 
einformiger Weise die schweren Schadigungen und Funktionsausfalle, 
die sie getroffen haben. Sobald ein groBerer Teil der Rinde in seiner 
Vitalitat gestort ist, tritt klinisch das Symptoinenbild der intellektuellen 
Schwache in die Erscheinung — gleichgiltig ob es sich nun um eine 
Agenesie der Rinde handeln mag, um eine Zerstorung durch Wucherung 
der ektodermalen Stutzsubstanz, um eine Aplasie der Ganglienzellen, um 
eine MiBbildung der die einzelnen Rindenbezirke zur zusammenfassenden 
Tatigkeit befahigenden Balinen. — Spastische Erscheinungen und Lah- 
mungcn konnen ebenfalls als Folgeerscheinungen der heterogensten Pro- 
zesse, die auch topisch eine groBe Variationsbreite besitzen, auftreten; 
nicht anders ist es mit einer Reihe anderer Symptome, deren anatomische 
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Grundlage wir gerade deshalb nicht bestimmen konnen, weil sie offen- 
bar bald nacb dieser, bald nach jener Lasion sich zeigen konnen, so der 
Nystagmus, Tremor, Athetose, choreatisehe Bewegungen. Haufig genug 
kommen wir in Verlegenheit, wenn es gilt, das physiologische Substrat 
der Ataxie zu bestimmen. Auch hier wieder konnen verschiedene 
Organe gleiche Ausfallserscheinungen hervorrufen. 

Es kommt noch eines hinzu, die Schwierigkeiten zu erhohen. Ein und 
derselbe ProzeB kann bei verschiedener Intensitat einen verschiedenarti- 
gen Symptomenkomplex erzeugen, so daB quantitativen Unterschieden 
des Prozesses qualitative Ungleichheiten der Erscheinungen entsprechen. 
Die verschiedenen Grade der Intensitat diirfen dabei nicht lediglich nach 
der Schwere des Prozesses bemessen werden, sondem auch nach der 
GroBe der Verbreitung, nach seiner Ausdehnung iiber die Oberflache. 

Ich mochte mit alien diesen Darlegungen darauf hinweisen, daB 
die Verschiedenheiten im klinischen Symptomenbild hochst 
unzuverlassig sind, wenn es gilt, Krankheitsentitaten zu 
schaffen; gleiche Symptomenkomplexe konnen verschiedene Ursachen 
haben und gleiche Ursachen konnen verschiedene Symptomenkomplexe 
zur Folge haben. So setzt man sich, halt man sich lediglich an die 
Symptomatologie, der Gefahr aus, Dinge zusammenzufassen, die im 
Grunde genommen verschieden zu bewerten sind, wie man auf der 
anderen Seite sich verfiihren laBt, Dinge zu trennen, die einer gemein- 
samen Gnmdlage entspringen. 

Wenn nun aber einmal der Befund des Klinikers und der des Anatomen 
kaum groBere Riicksicht aufeinander zu nehmen scheint, erwachsen 
dem Praktiker recht schwierige Fragestellungen. Die Diagnose hat man 
zu stellen, solange der Kranke lebt oder man fiihlt sich wenigstens ver- 
pflichtet, eine solche zu stellen. Nach unseren Ausfiihrungen diirfte 
eine Diagnose am Lebenden als wenig Erfolg versprechend zu be- 
trachten sein. Auf der anderen Seite muB die Erfahrung, daB das 
Mikroskop immer neue Uberraschungen bringt, dort, wo man denkt, 
alte Bekannte vor sich gehabt zu haben, ein Geftihl der groBten Un- 
sicherheit heraufbeschworen und die Moglichkeit eines Abschlusses 
unseres Wissens als aussichtslos erscheinen lassen. 

y. 

Die Heredodegeneration. 

Zur Fixierung der nosologischen Stellung unserer Erkrankung er- 
scheint es bei den sich ergebenden Schwierigkeiten notwendig, auf den 
Begriff der Heredodegeneration, speziell der heredodegenerativen 
Erkrankungen des Nervensystemes einzugehen. All die Erwagungen, 
die sich an diesen Begriff anschlieBen, dienen der Abwicklung unserer 
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Aufgabe. Es kommt noch ein anderer Grund hinzu, der uns zur Be- 
schaftigung mit der Heredodegeneration veranlaBt. Wir stehen im 
Begriffe, unsere Erkrankung in das System der familiar-hereditaren 
Erkrankungen iiberhaupt einzureihen. Da scheint es doch geboten, 
das Gebaude zu betrachten, in das unsere Krankheit untergebracht 
werden soil. — Der Begriff der Heredodegeneration ist zuerst von 
Jendrdssik gepragt worden und dann in zielbewuBter Weise von 
seinem Schuler Kollarits ausgebaut worden. Die Lehre von der 
Heredodegeneration stellt einen iibergeordneten Begriff auf, bereit, 
die vielgestaltigen Formen der hereditar-familiaren Erkrankungen in 
sich aufzunehmen. Die Bezeichnung, die Jendrassik gewahlt hat, 
weist auf die biologische Natur des herangezogenep Begriff es hin und 
charakterisiert damit am besten Zweck und Aufgabe, die ihm anhaften 
sollen. In dem Munde des Klinikers enthalt er einen Verzicht auf 
jede feinere klinische Klassifikationsbestrebung und nimmt dem Einzel- 
fall seinen individuellen Charakter. Ein solches Vorgehen bedeutet 
ohne Zweifel eine weitgehende Reaktion auf die Gepflogenheit friiherer 
Jahre. Tatsachlich sehen wir auch, daB unter dem EinfluB der Lehre 
von der Heredodegeneration ein wesentlicher Umschwung in der wissen- 
schaftlichen Behandlung der hereditar-familiaren Erkrankungen ein- 
getreten ist. Wahrend man friiher befleiBigt war, den Einzelfall 
zum Krankheitstypus zu erheben und in einer Aufteilung des 
kasuistischen Materiales sich gefiel, geht das Streben des heutigen 
Tages dahin, dem Einzelfall eine selbstandige Stellung abzu- 
sprechen und ihn als Glied einer fortlaufenden Kette zu betrachten. 
Ich schlieBe mich ganz dieser modemen Auffassung an, und gerade 
,,der Fall 11 , der uns beschaftigt hat, gibt mir Gelegenheit, ibn nach 
diesem Verfahren zu behandeln. — Man konnte eine Zeitlang keine 
Mitteilung iiber eine Einzelbeobachtung von hereditar-familiarer Er¬ 
krankung lesen, ohne immer wieder auf folgenden Satz zu stoBen, der 
in den verschiedensten Varianten gleich einem Refrain die Abhandlung 
abschloB: ,,Mein Fall bietet so viele Eigentumlichkeiten, daB er sich 
keiner der bisher bekannten und beschriebenen Erkrankungen an- 
schlieBt. Er stellt ein Novum dar und zwingt zur Aufstellung eines 
neuen Krankheitstypus.“ Je grdBer die Zahl der Mitteilungen wurde, 
desto deutlicher lieB sich eine den Erkrankungen gemeinsame Er- 
scheinung verfolgen — ihre Abweichungen voneinander. Der Einzelfall 
baute sich auf aus einer Reihe von Symptomen; eine groBere oder 
kleinere Anzahl derselben war bald diesem, bald jenem Fall gemeinsam, 
eine vollige tJbereinstimmung der Gesamtheit der Symptome im Rahmen 
des Einzelfalles wurde aber meist vermiBt. So wuchs die Zahl der 
Krankheitstypen immer mehr an. SchlieBlich gab es, wie Jendrassik 
trefflich bemerkt, ebenso viele Krankheitsformen, als es Besehreibungen 
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von Einzelfallen gab. Ab und zu nahm sich ein Autor die Miihe (ich 
weise besonders auf die Arbeiten von E. Muller, Lorrain, Freud 
hin, um die bedeutendsten zu nennen), durch Sortieren und Auslesen 
Ordnung in dem eigenartigen Raritatenkabinett zu schaffen; das 
Ergebnis ihrer Arbeit war die Aufstellung von Mischformen und Uber- 
gangsformen, die von einem ,,Grundtypus“ zum andem fiihrten. 
Die Aufstellung des Grundtypus selbst erfolgte naeh rein praktischen 
Gesichtspunkten, indem die haufigst wiederkehrenden Kombinationen 
von Symptomenkomplexen zu deutlicher umschriebenen Gebilden ge- 
stempelt wurden, an denen der Suchende sich festhalten konnte. Es 
konnte aber nicht ausbleiben, daB mit der Zunahme der kasuistischen 
Mitteilungen schlieBlich die Zahl der tJbergangsformen die Zahl der 
Grundformen iiberholte und dadurch ihre selbstandige Stellung unter- 
grub. Die Aufteilung der Erscheinungswelt der hereditar-familiaren 
Erkrankungen in selbstandige Krankheitseinheiten erfuhr da die erste 
machtige Erschiitterung. Der TodesstoB wurde ihr erst versetzt, als 
die Erfahrung immer mehr sich haufte, daB nicht nur der Einzelfall 
aus einer Kombination zweier und mehrerer als selbstandig geltender 
Erkrankungsformen sich erwies, sondem daB selbst im SchoBe der 
einzelnen Familie Krankheiten beobachtet wurden, die friiher als 
heterogen und scharf voneinander getrennt beschrieben worden waren. 
Die bunteste Mischung boten die Falle, die Rollarits herangezogen 
hatte. Da taucht bei ein und demselben Individuum neben der Fried- 
reichschen Ataxie die Muskelatrophie auf, bei einem andem verbindet 
sich die Friedreichsche Ataxie mit einer choreatischen Erkrankung 
und mit intellektuellen Storungen, Muskelatrophie kombiniert sich mit 
Nystagmus und spastischen Paraplegien usw. Wahrend einer kurzen 
Beobachtungszeit gelang es ihm, 15 Falle zusammenzustellen, die ein 
lehrreiches Mixtum compositum bilden. Ich weise noch auf den Fall 
hin, den jiingst erst Raymond und Rose beschrieben haben, bei dem 
innerhalb mehrerer Generationen gleichzeitig das Symptomenbild der 
Friedreichschen Ataxie, der cerebellaren Ataxie und der spastischen 
Paraplegie zusammentraten. Uber ahnliche Erfahrungen verfiigen 
eine Reihe anderer Autoren, sie aufzuzahlen erscheint mir iiberfliissig. 
Die Zusammenstellung Bings iiberhebt mich dieser Aufgabe. Higier 
hatte eine Familie beschrieben, bei der in einer Generation sich die 
juvenile amaurotische Idiotie, die einfache Opticusatrophie und die 
H6redoataxie c^rebelleuse gegenseitig vertraten. SchlieBlich kamen 
noch die anatomisch-pathologischen Befunde hinzu, um die Mauern, 
die man um die einzelne Krankheit aufzurichten sich bemliht hat, 
vollig niederzureiBen. Sie bestatigten vollauf die klinischen Erfahrungen 
und zeigten, wie die als spezifisch beschriebenen Befunde in der mannig- 
faltigsten Weise an ein und demselben Gehirn sich zu kombinieren im- 
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stande waren. Am lehrreichsten diirften jene Falle zu betrachten sein, 
wo ein gleiches Symptomenbild bei anatomisch ganz verschiedenem 
Befunde erhoben wurde (so die Falle Dej brines, bei Good erwahnt), 
oder wo bei einem Briiderpaar bald das eine, bald das andere Faser- 
system sich erkrankt zeigte (Fall von New mark). 

Bei einer solchen Lage der Dinge schuf Jendrassik in seiner 
Heredodegeneration das erlosende Wort. „Wohl wird“, so schrieb er, 
,,der Krankheitsbegriff hiedurch ein weiter, aber wenn es irgendwo 
unmoglich ist, scharfe Grenzen zwischen den Erscheinungen der Natur 
zu ziehen, so ist dies sicherlich auf diesem Gebiet der Fall.“ Und an 
einer anderen Stelle (1898) meint er, ,,es entstehen also auf diesem 
Terrain nicht wohlbekannte Krankheitstypen, sondern bloB Symptome, 
die in spezielle Krankheitseinheiten zu zwingen eine vergebliche Mu he 
ist“. Mit welch bescheidenen Anforderungen man heute an eine Auf- 
teilung der hereditar-familiaren Erkrankungen herantreten muB, mag 
man dem Einteilungsvorschlag Bings entnehmen. Er empfiehlt 
folgende Einteilung: 

1. Formen mit vorwiegend motorischen Ausfallserscheinungen, 

2. Formen mit vorwiegend sensiblen (im weitesten Sinne!) Aus¬ 
fallserscheinungen, 

3. Formen mit vorwiegend psychischen Ausfallserscheinungen, 

4. dyskinetische Formen. 

In praxi diirfte auch diese recht grobe Einteilung, die mit dem 
Worte ,, vorwiegend “ zu arbeiten hat, sich als unzulanglich erweisen. 
Ich fiihre sie nur deshalb an, weil sie ein treffliches Gegenstiick dar- 
bietet zu den starren, festen Einheiten vergangener Tage. 

Den praktischen Aufgaben des Klinikers mag die Heredodegenera¬ 
tion in ihrer allgemeinen Fassung wenig zweckdienlich erscheinen. 
Theoretisch-wissenschaftlichen Er or ter ungen hingegen er- 
offnet die Auffassung, die Jendrassik vertritt und der ich mich ganz 
anschlieBen mochte, ein ergiebiges Untersuchungsfeld. Die Heredo¬ 
degeneration ist es, die uns zwanglos auf die anatomische Be- 
trachtung und Zusammenstellung der hereditar familiaren Erkran¬ 
kungen fiihrt, Wenn eine anatomische Betrachtung sicherlich auch 
nicht geeignet erscheinen kann, alle Ratsel zu losen und die Schwierig- 
keiten einer Klassifikation zu beheben, so muB sie doch eine tjbersicht 
und eine Zusammenstellung nach einem natiirlich gegebenen System ge- 
wahrleisten konnen. Das ist im Wesen der Heredodegeneration selbst 
begriindet. Die Heredodegeneration setzt voraus, daB das, 
was auf dem Wege der Vererbung in die Erscheinung tritt, 
durch eine ,,Organoabiotrophie“ (Gowers) entstanden ist. 
Es ist eine Frage fiir sich, was man darunter zu verstehen hat. Ich will 
da in den Kampf der Meinungen nicht eingreifen, da mir eine Ent- 
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scheidung doch nicht moglich erscheint. Es geniigt mir, auf die aus- 
fiihrlichen Darlegungen Bings iiber dieses Thema hinzuweisen. Die 
Entscheidung iiber die Natur der letzten Ursache der fehlerhaften 
Organanlage ist fiir den Erfolg und fur die praktische Beurteilung 
des Einzelfalles gleichgiiltig. Dies um so mehr, weil wir in den aller- 
meisten Fallen von der Entstehungsgeschichte nichts wissen konnen; 
sie entzieht sich unserer Beurteilung. Unsere Unkenntnis der Atiologie 
schlieBt auch nicht aus, daB verschiedene Ursachen gleiche Wirkungen 
haben. Sobald aber diese Moglichkeit gegeben ist, iiber die sich heute 
nicht diskutieren laBt, kann eine atiologische Trennung der Einzel- 
formen nicht durchgefiihrt werden. Fiir die Trennung des Materiales, 
das uns die Heredodegeneration bietet, diirfte also die Heranziehung 
der Atiologie keinen Erfolg versprechen. Die defekte Anlage, aus 
welchen Ursachen sie auch immer entstanden sein mag, kann in einer 
familiaren, familiar-hereditaren und in einer isolierten Verbreitung 
in die Erscheinung treten. Auch diese drei Moglichkeiten geben kein 
verwertbares Einteilungsprinzip ab. Das, was heute einen isolierten 
Fall oder eine familiare Wiederholung von Fallen bedeutet, kann in 
der folgenden oder spateren Generation wieder auftauchen, wie auch 
die hereditar-familiaren Formen in letzter Linie zunachst einmal als 
Einzelfall dagewesen sein miissen. Hier hat der Zufall den groBten 
Spielraum. Die familiar-hereditare Fixierung ist abhangig von dem 
Zusammentreffen mehrerer Faktoren, die der Verwischung der einmal 
sich herausgebildeten Abweichung hinderlich im Wege gestanden sind. 
Nicht alle Familienmitglieder einer mit einem hereditaren Leiden be- 
hafteten Familie werden krank, es sind meist nur einzelne wenige; es 
kann ebensogut ein einziges Familienmitglied heimgesucht werden, 
wie zwei derselben Generation, wie zwanzig innerhalb mehrerer 
Generationen. Die wirksamen Krafte kennen wir nicht, es ist deshalb 
miiBig, iiber dieselben zu diskutieren. Wir wissen noch viel zu wenig 
von den Gesetzen, die die Vererbung beherrschen. Jendrassik und 
seine Schule legen einen besonderen Nachdruck darauf, daB die Ver- 
breitungsweise der Erkrankung zu keine prinzipiellen SchluBfolgerungen 
zu fiihren imstande ist. 

Das sind alles noch dunkle und strittige Gebiete, die nur angedeutet 
werden kflnnen. Auf festen Boden stellen wir uns erst, wenn wir die 
pathologische Anatomie heranziehen. Die Organoabiotrophie, 
aus welchen letzten Griinden sie immer entstanden sein mag, wird hier 
zum Gegenstand der objektiven Betrachtung. Nach Jendrassik ist 
die gemeinschaftliche pathologisch-anatomische Grundlage aller vcr- 
erbten Krankheiten in einer fehlerhaften Entwicklung der er- 
krankten Organe zu suchen. Es komint also schlieBlich darauf hinaus, 
die ^efekte Organanlage zu bestimmen und aufzudecken. 

Z. t. d. g. Neiir. u. Psych. O. III. 9 
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A priori diirfen wir annehmen, daB hier die verschiedensten Moglich- 
keiten gegeben sind. Der Defekt kann bald diesen, bald jenen Teil 
treffen, kann in ein und demselben Gehime mehrere Erscheinungs- 
formen annehmen, er kann schlieBlich auBer dem Nervensystem noch 
andere Organe in Mitleidenschaft ziehen. Die Variationsbreite ist eine 
sehr groBe. Ohne weiteres wird uns da verstandlich, wie bei einem 
solchen Reichtum an anatomischen Moglichkeiten auch die klini- 
schen Erscheinungsformen einen groBen Spielraum besitzen miissen 
und wie die Symptome der verschiedenen Falle je nach der Zusammen- 
stellung der entstandenen anatomischen Defekte Ahnlichkeiten und 
Verschiedenheiten zu bieten imstande sind. Dort, wo mehrere Defekte 
gleichzeitig in die Erscheinung getreten sind, sind aller Wahrscheinlich- 
keit nach bestimmte wirksame Krafte tatig gewesen; die Bildung der 
einzelnen Kombinationen ist GesetzmaBigkeiten unterworfen, die aufs 
innigste mit den Gesetzen des Organaufbaues im Zusammenhang stehen 
mogen. Unsere entwicklungsgeschichtlichen Kenntnisse sind heute noch 
zu gering, um das gesetzmaBige Verhalten dieser Zusammenhange zu 
ergriinden. Dagegen besitzen wir bereits das Rustzeug, um die Defekte 
und anatomischen Veranderungen anzusprechen. Hier ist das Ziel 
unserer Untersuchungen gegeben. Wir haben den Einzelfall anatomisch 
zu analysieren und zuzusehen, inwieweit der anatomische Befund mit 
unseren Kenntnissen von der defekten Anlage des Nervensystemes sich 
deckt. Wenn wir von diesem Gesichtspunkt aus das gesammelte Material 
betrachten, so sind wir, glaube ich, bereits in der Lage, eine fortlaufende 
Reihe aufzustellen. In diese Reihe wollen wir unsere Erkran- 
kung eintragen. 

Die relativ einfachsten Falle einer fehlerhaften Organanlage er- 
blicken wir in jenen Gehirnen, die entweder in ihrer Gesamtanlage 
oder in einzelnen Teilen atrophisch sind — es sind die Falle einfacher 
Aplasie. Sehr haufig ist das Kleinhirn dieser Aplasie verfallen. Die 
von Nonne beschriebenen Falle geben eine treffliche Illustration der 
Storungen ab, um die es sich hier handelt. Viele jener Falle, die unter 
dem Bilde der Friedreichschen Ataxie oder der Heredoataxie cer^bel- 
leuse beschrieben und nur zum geringsten Teil autoptisch untersucht 
worden sind, diirften dieser Gruppe angehoren. Die mangelhafte anato- 
mische Ausbildung braucht nicht das ganze Organ, sondem nur 
ei nzelne Faserbahnen betreffen — die vielleicht hiiufigste Erscheinungs- 
form; sie ist ausgezeichnet durch primare systematisierte Storung in 
sich abgesehlossener Faserbahnen. — Eine andere Form der Ent- 
wicklungsstorung ist dadurch gegeben, daB die Aplasie sich nicht 
lediglich auf Organe und Organteile besehrankt, sondern in diffuser 
Form sich verbreitet und die anatomische Ausbildung einzelner 
Bauelemente des Nervensystemes trifft. In diesem Sinne ist das 
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anatomische Substrat zu deuten, das der amaurotischen Idiotie und den 
bisher als klinisch verwandten Formen beschriebenen Fallen zugrunde 
gelegt worden ist. Auch hier handelt es sich um eine Aplasie, die sich 
auf die Entwicklung der Gesamtmenge der Ganglienzellen bezieht. 
Wir wollen sie der ITbersicht zuliebe Aplasia gangliocellularis 
nennen. Diese Auffassung deckt sich mit der Definition, die Schaffer 
von seinen Befunden gibt. Er spricht von einem ,,in seinen nerven- 
zelligen Elementen minderwertigen Zentralnervensystem, welches durch 
ungemein rasche Abmitzung des nicht lebensfahigen Zellprotoplasmas 
eine totale, auf die gesamte graue Substanz sich ausdehnende Erkrankung 
erleidet 44 . — Einer dritten Gruppe endlich zahlen wir jene Gehime 
zu, bei denen der Aufbau von Markscheide und Achsencylinder gelitten 
haben — es ist der Typus der Aplasia axialis. Dieser Gruppe 
weisen wir an erster Stelle unseren Fall zu; daB bereits noch 
andere Falle dieser Gruppe zugerechnet werden konnen, habe ich 
bereits anderen Ortes angedeutet. 

Die Aufstellung, die wir heute geben konnen, ist zunachst noch eine 
sehr grobe, sie ist aber, wie ich nicht zweifle, sehr entwicklungsfahig. 
Die Entwicklung hat in dem Sinne zu erfolgen, daB zunachst einmal 
noch andere Grundtypen gesucht werden miissen; sie sind ebenso 
mannigfaltig als die Variationsmoglichkeiten der Aplasien selbst. 
Noch iibersehen wir gar nicht, ob nicht auch im Bereiche der Stiitz- 
substanz sich solche Aplasien finden; mag sein, daB eine besondere 
Form aus der Betrachtung der Storung des Gleichgewichts zwischen 
den verschiedenen Elementen der ektodermalen Substanz sich ergibt. 
Vielleicht sind es die unter dem Namen ,,der sklerotischen Prozesse“ 
betrachteten Formen, die hier einzuschieben waren. So lassen sich noch 
eine Unzahl von Moglichkeiten ausdenken; wir werden sie erst dann 
aufdecken und bestimmen konnen, wenn unsere Kenntnisse iiber den 
entwicklungsgeschichtlichen Aufbau des Gehimes eine noch eingehendere 
Vertiefung erfahren haben. Die Untersuchungen von Monakow, 
Ranke, Vogt, Zingerle sind Vorarbeiten, die bereits jetzt so manches 
ahnen lassen. Wir stehen noch im ersten Stadium, in dem der Sammlung. 

Das zweite Stadium kann als das der Ausgleichung betrachtet 
werden. Es muB gezeigt werden, daB die einzelnen anatomischen 
Grundtypen innig miteinander verbunden sind und nur ein reich ge- 
gliedertes Ganze darstellen, das nur Varianten eines Grundprinzipes 
enthalt. In diesem Sinne laBt sich bereits heute manches Wichtige 
sagen. Ich mache an erster Stelle darauf aufmerksam, daB eine genauere 
histologische Untersuchung den Nachweis bringen kami, daB unsere 
Grundtypen durchaus keine starren, in sich abgeschlossenen Gebilde 
darstellen, sondern die mannigfachsten Beziehungen zuein- 
ander besitzen. Betrachten wir zunachst einmal unsere Aplasia axialis 
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extracorticalis. Der eine Name erschopft das Zustandsbild nicht. 
Neben der Aplasie von Achsencylindern und Markscheiden sind wir 
Aplasien und Hypoplasien ganzer Organe und Organteile begegnet 
(Kleinhirn, Medulla, Aplasie der Kleinhirnseitenstrangbahnen, der 
Pyramidenbahnen, der einzelnen Nervenfaser); hier also ist der innigste 
Konnex mit unserer I. Gruppe, den einfachen Organoaplasien, gegeben. 

Wir sahen weiterhin unsere Form der Aplasia axialis in naher Be- 
ziehung zu jener Form stehen, auf die die durch das Pradikat extra¬ 
corticalis geschaffene nahere Bestimmung nicht paBt (,,Wurzburger“ 
Fall); diese Form der Aplasia axialis zeigt neben Organoaplasien Hetero- 
topien der verschiedensten Art, die in ihrer Art wieder den mannig- 
fachsten Formen defekter Gehimentwicklung eigen sind, den ,,Sklerosen“ 
(Zingerle) und so auch der juvenilen Paralyse. Das anatomische 
Substrat der juvenilen Paralyse muB aber als eines der wertvollsten 
und bedeutungsvollsten Zwischenglieder betrachtet werden, es schlagt 
die verbindende Briicke zwischen Gruppe I und III. 

Die in diesen Tagen in der Zeitschrift fiir die gesamte Neurologie 
und Psychiatrie erschienene Arbeit von StrauBler kommt mir hochst 
willkommen. In trefflicher Weise erganzt sie eine Liicke, auf deren 
Ausfullung ich lange schon wartete. Aus den Untersuchungen StrauB- 
lers geht folgendes hervor: die eigenartigen Zellveranderungen, die 
einen konstanten Befund der Falle amaurotischer Idiotie darstellen 
(Schaffer, Spielmeyer, Vogt), sind von StrauBler bereits bei 
mehreren Fallen juveniler Paralyse gefunden worden. Bei der juvenilen 
Paralyse gesellen sich zu diesen auBerst charakteristischen Zellverande¬ 
rungen noch andere, die bisher als Merkmale einer gestorten Ent- 
wicklung allgemein anerkannt worden sind, namlich embryonaler Typus 
der Ganglienzellen, Heterotopien der grauen Substanz und — was 
besonders wichtig ist — Aplasien im Gebiete des Kleinhirns, der Medulla 
oblongata, des Riickenmarks, die durchaus denen entsprechen, die bei 
den verschiedenen Formen der Friedreichschen Ataxie oder bei der 
Marieschen Kleinhirnataxie usw. beschrieben worden sind. StrauBler 
vertritt auf Grund seiner Befunde die Anschauung, daB die juvenile 
Paralyse sich auf dem Boden einer fehlerhaften Anlage entwickelt. ,,Die 
angeborene Kleinheit des Riickenmarkes und der Medulla oblongata 
fiigt sich harmonisch in den Rahmen der wohlbekannten, angeborenen 
St or ungen des spinocerebellaren Systems ein. Wenn wir von den Er- 
scheinungen der Paralyse absehen, so haben wir im anatomischen Be¬ 
funde das Bild der familiaren, hereditaren Erkrankung des spinocerebel- 
laren Systems, wie es von Marie, Nonne, Londe u. a. gezeichnet 
worden ist/ 4 Was die spezifischen Zellveranderungen anbetrifft, so halt 
er die Identitat derselben mit den von Spielmeyer und Schaffer 
beschriebenen aufrecht und folgert daraus weiter: ,,Dieser Zellbefund 
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bei zweien in ihrer Legalisation und Symptomatologie so verschiedenen 
Erkrankungen wirft sowohl auf die amaurotische Idiotie, wie auf die 
hereditaren Erkrankungen des cerebeliospinalen Systems ein interes- 
santes Licht; er weist auf die enge Verwandtschaft aller here¬ 
ditaren Formen hin.“ Schon vor den letzten Untersuchungen 
StrauBlers war wiederholt der Vermutung Ausdruck verliehen worden, 
daB amaurotische Idiotie, cerebrale Diplegie, angeborene Opticus- 
atrophie in nahen verwandtschaftlichen Beziehungen stehen (Vogt, 
Higier, Spielmeyer); von Alzheimer ist darauf hingewiesen worden, 
dad die Opticusatrophie bei der juvenilen Paralyse einen ungemein 
haufigen Befund darstellt. Auch daraus konnte man bereits den SchluB 
auf nahe Beziehungen zu einer Anzahl hereditar-familiarer Erkrankungen 
ziehen, die durch eine mangelhafte Genese der Opticusfasem ausge- 
zeichnet ist. Wenn also die anatomische Stellung der amaurotischen 
Idiotie — sowohl der infantilen wie der juvenilen Formen — in der 
Kette der hereditar-familiaren Erkrankungen bereits auch aus anderen 
Befunden zu erkennen war, so haben die jiingsten Untersuchungen auf 
dem Umwege der juvenilen Paralyse einen, wie mir scheint, vollgiiltigen 
Beweis erbracht. Dem Einwande, daB die vorausgegangene Schadigung 
durch die Lues bei der juvenilen Paralyse besondere Verhaltnisse ge- 
schaffen hat, die eine Einbeziehung zur Heredodegeneration nicht zu- 
lassen, ist StrauBler selbst so entschieden begegnet, daB ich mich 
damit nicht neuerdings zu befassen brauche. 

Wenn die Anatomie in gleichem Schritte unser Forschungsgebaude 
weiter ausbaut, werden wir in nicht zu langer Zeit unser Ziel erreicht 
haben. Das geht, wie wir oft genug wiederholt haben, nicht dahin, 
aus den neuen Fallen neue Krankheitstypen zu machen, sondem dahin, 
den Einzelfall zum Beweise des Satzes heranzuziehen, daB alle die 
hereditar-familiaren Erkrankungen, so verschiedenartig 
sie aussehen mogen, einem groBen Begriffe angehoren, dem 
der Heredodegeneration. Im Geiste dieser Aufgabe glauben wir 
auch gehandelt zu haben. Uns war es nicht so sehr daru m zu tun, 
eine neue Krankheit zu schildern, sondem wir versuchten, 
ein bisher unbekanntes anatomisches Substrat den bereits 
bekannten und bewerteten anatomischen Substraten nach 
natiirlichen Gesichtspunkten anzugliedern, damit haben wir 
einen doppelten Gewinn erzielt: einmal haben wir unsere An- 
schauungen iiber die anatomische Ausdrucksfor m der 
mangelhaften Gehirnanlage erweitert, und zweitens haben 
"ir unserem Falle seinen Platz in der Erscheinungsreihe 
biologischen Geschehens anweisen kbnnen. 

Darf man iiberhaupt die Erscheinungskomplexe, die wir verfolgt 
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haben, mit der Bezeichnung ,,einer Krankheit“ versehen? Nach dem 
gewohnlichen Sprachgebrauch wird man es ja tun. Man sollte sich aber 
bewuBt bleiben, daB es sieh eigentlich um die Erscheinungen besonderer 
Familieneigentiimlichkeiten handelt. Bei dieser Auffassung wird man 
eher dem Wesen der Heredodegeneration gerecht, und man wird mich 
dann auch verstehen, wenn ich es als zweifelhaft hinstellen mochte, 
ob jemals wieder ein Fall ahnlich*dem unserigen auBerhalb des Kreises 
der uns bekannten Familie bekannt werden wird. Familiare Ein- 
wirkungen, d. h. Krafte, die wir nicht definieren konnen, die wir nur 
in ihren Erscheinungen zu begreifen imstande sind, haben in letzter 
Instanz das Bild geschaffen — stirbt die Familie aus, so stirbt mit ihr 
auch die ,,Erkrankung“ aus, es miiBte denn sein, daB es abermals zu 
einer so ganz eigenartigen Konstellation uns vollig unbekannter Krafte 
kommt; das ist aber gerade so unwahrscheinlich, als daB ein bestimmter 
Familientypus an den Mitgliedern ganz verschiedener Familien sich 
wiederhole. 

Wollen wir die Abweichungen, die wir beobachtet haben, eine Krank- 
heit nennen, so konnen wir sie aus rein theoretischen Erwagungen 
heraus nur als Krankheit einer bestimmten Familie bezeichnen. Diese 
Auffassung steht im Einklang mit den Beziehungen der amaurotischen 
Idiotie zur jiidischen Rasse. Auch anderen Formen sind bereits ahn- 
liche familienbiologische Eigentumlichkeiten zugeschrieben worden, so 
bestimmten Formen von Dystrophien, von Nystagmus-Myoklonie. 
Bing zahlt sie am Schlusse seiner Arbeit auf 1 ). Bei einer solchen Auf¬ 
fassung ist es verstandlich, daB die rein praktische Bedeutung 
der Erkrankung vor dem theoretischen Interesse zuriick- 
weicht und daB der Einzelfall nur dadurch interessant wird, 
daB er in innige Fiihlung zu einem weiter ausblickenden 
biologischen Geschehen gebracht wird. Diesen Weg sollte die 
Forschung der hereditar-familiaren Erkrankung beschreiten und sich 
nicht noch langer damit aufhalten, die Einzelformen in klinisch sym- 
ptoinatologische Gruppen einzuzwangen. Sie lassen sich einmal nicht 
einpassen, stimmt das eine, so stinnnt das andere nicht. Klinisch- 
symptomatologische Gruppen aufzustellen, ist nicht schwer. Bei dem 
reichen Symptomenbild, das jeder Fall bietet, lassen sich die ver- 

x ) Auch der Fall Nonnes scheint rnir nach dieser Richtung sehr lehrreieh: 
ein eigenartiger Symptomenkomplex, der Non no zur Aufstellung eines neuen 
Krankheitstypus veranlaGte, fand sieh im Kreise einer Familie (Familie Stiibben). 
AuBer mit den neurologischen Erscheinungen war diese Familie mit noch anderen 
somatischen Familienmarken ausgestattet. die sich von Generation auf Genera¬ 
tion forterbten, so mit Gaumenanomalie und mit einer auffallenden Asvmmetrie 
des Gesiehtes (immer erwies sieh die reelite Gesiehtshalfte kleiner als die linke). 
Bei der Sektion des einen Kranken fand sich ein Kleinhirn und eine Medulla „en 
miniature 44 . 
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schiedenartigsten Zusammenstellungen bringen, man braucht nur eine 
Erscheinung herauszugreifen und ihr alle die anderen vielen Falle an- 
zugliedem, die dieselbe Erscheinung bieten. So darf Higier unsere 
Falle einmal in die Gruppe der progressiven cerebralen Diplegien stel- 
len, das andere Mai sie in dem groBen Topf der angeborenen Idiotien 
schwimmen lassen; ein dritter Forscher hatte das gleiche Recht, sie 
mit dem kongenitalen Nystagmus, der kongenitalen Sprachstorung, der 
kongenitalen Knochendystrophie zusammenzugruppieren. Ein solches 
Verfahren ist durchaus irrationell, schon allein deshalb, weil das Sym- 
ptomenbild, wie wir gezeigt haben, als solches ganz unzuverlassig ist 
und iiber die tiefere Natur der Erscheinung nichts auszusagen imstande 
ist. — Was Higier in seinen jiingsten Arbeiten eigentlich will, verstehe 
ich nicht recht; auf der gleichen Seite stellt er unsere Falle unter 
dem Namen der cerebralen progressiven Diplegien systematisch mit 
anderen Fallen zusammen, um sie bald wieder unter Heranziehung 
des anatomischen Substrates, dessen Wesen er vollauf gerecht wird 1 ), 
als verschiedene Dinge auseinanderzureiBen. — Die hereditar-familiaren 
Erkrankungen lassen sich eben einmal nur sehr schwer vereinen, 
sie sind Sonderfalle und Sondererscheinungen, die biologisch zu- 
sammengehoren. — Kein besseres Schicksal haben alle jene Ver- 
suche gehabt, die der Bestimmung der klinischen Stellung der amau- 
rotischen Idiotie gegolten haben. Schaffer hat die amaurotische 
Idiotie seinerzeit als das Paradigma der familiar-hereditaren Er¬ 
krankungen hingestellt. Zum Paradigma wird eine jede der familiar- 
hereditaren Erkrankungen, sobald man sie genugend und von alien 
Seiten kennen lemt; sie haben alle mehr oder minder ein innerhalb 
eines beschrankten Kreises sich gleichbleibendes Krankheitsbild, einen 
bestimmten anatomischen Befund und bestimmte Ubertragungsgesetze 
— sonst waren sie eben nicht der Ausdruck der Heredodegeneration. — 
Amaurose und Idiotie bilden keine Symptomenkomplexe, die die Selb- 
standigkeit einer Erkrankung im Rahmen der heredodegenerativen 
Erkrankungen des Nervensystemes zulassen. Tatsachlich hat die 
Einfiihrung des Namens der amaurotischen Idiotie schon zu mancher 
Unstimmigkeit AnlaB gegeben. Nachdem Tay und Sachs ihre Falle 
publiziert hatten, die dann spater von Higier unter einem Namen 
zur Krankheitseinheit erhoben worden waren, kamen die Unter- 
suohungen von Vogt, Schaffer, Spielmeyer und zuletzt die von 
StrauBler, die eine Erweiterung und damit aber auch eine Yerwischung 
des einen klinischen Bildes bedeuten. Die Einteilung in juvenile und 
infantile Formen, in teratologische und cytopathologische (Schaffer), 
in echte und unechte bedeuten nur Surrogate und weisen darauf bin, 

M Besondcrs lesenswert ist die Gegoniiberstellung des anatomischen Sui»- 
strates der amaurotischen Idiotie dem unserer Falle. 
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wie wenig das klinische Symptomenbild auch hier wieder geeignet ist, 
die Fiille der Erscheinungen zu beherrschen. — Alles das, was der 
amaurotischen Idiotie zugerechnet worden ist, bedeutet keine Krank- 
heitsfonn an sich, sondem ein alien moglichen Variationen unter- 
worfener Symptomenkomplex, der den heredodegenerativen Erkran- 
kungen im allgemeinen einzureihen ist. Auch das, was man als das 
anatomische Substrat der ,,amaurotischen Idiotie“ betrachtet hat, er- 
weist sich unzulanglich, eine Krankheitsentitat zu stiitzen; die Ver- 
anderungen sind nicht spezifisch, sie bedeuten nur eine auch anderen 
heredodegenerativen Erkrankungen gemeinsame anatomische Er- 
scheinung. 
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tber letale Hirnschwellung bei Syphilis. 

Von 

0. Potzl und A. Schuller. 

(Aus der psychiatriBch-neurologischen Klinik der k. k. Universitat in Wien 
[Vorstand Hofrat Prof. Dr. Julius Wagner v. Jauregg].) 

Mit 5 Textfiguren und 4 Tafeln. 

(Eingegangen am 26. Juli 1910.) 

Die Vorstellung, daB gewisse cerebral© Anfallskrankheiten (Epi- 
lepsie, Migrane) mit einer akuten Schwellung des Gehims in ursach- 
lichen Zusammenhang zu bringen sind, wurde zum erstenmal von 
Alexander Spitzer geauBert und in einer Theorie eingehend be- 
griindet. Spater hat Reichardt, unabhangig von Spitzer, durch 
einen wichtigen Befund, namlich durch die Konstatierung eines MiB- 
verhaltnisses zwischen Schadelkapazitat und Gehimvolumen bei plotz- 
lich verstorbenen Katatonikem, die Vorstellung Spitzers auf eine reale 
Basis gestutzt. Reichardt kniipft an seinen Befund eine Theorie 
des Wesens der Hirnschwellung, indem er ihre Unabhangigkeit 
von Hyperamie und Odem zu erweisen sucht und physikalisch-che- 
mische Vorgange in der Hirnmaterie zu ihrer Deutung heranzieht. 
Einen der Hauptpunkte dieser Theorie bildet die Annahme, daB es 
unterUmstanden intra vitamzurBildung irreversiblerGerinnungen in der 
Himsubstanz kommen konne und daB die akute Hirnschwellung dem- 
gemafl mit einer besonders festen Bindung des Wassers ,,in der lebenden 
kolloidalen Substanz“ des Gehirns zusammenhange. A pelt bringt 
neuestens Befunde, die mit der zuletzt genannten hypothetischen An¬ 
nahme Reichardts nicht iibereinzustimmen scheinen; sein Erklarungs- 
versuch des Wesens der Hirnschwellung bewegt sich gleichfalls in 
physikalisch-chemisohen Anschauungen, ohne indessen ins Detail zu 
gehen. 

Reichardt betont mit Recht die Analogie seiner Falle mit den 
Nonneschen Fallen von Pseudotumor cerebri, einer Erkrankung mit 
dem klinischen Bild des Himtumors und scheinbar negativem Obduk- 
tionsbefund. Nach Reichardt ist auch ein negativer histologischer 
Befund fur die Hirnschwellung gewissermaBen charakteristisch. DaB 
das nicht fur alle Falle von Pseudotumor cerebri zutrifft, konnten seit- 
her Weber und Schulz, kiirzlich Bondi 1 ) und Potzl zeigen. Fiir die 

l ) Diskussion zur Demonstration von Potzl und Schuller, Wiener klin. 
Woohensehr. 1910, S. 1000. 
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Himschwellung bei Katatonie, Epilepsie und Paralyse hat Alzheimer 
iiberein8timmende histologische Veranderungen festgestellt, die vieles 
Charakteristische an sich haben, die aber zum Teil vielleicht tatsachlich 
physikalisch-chemisehen Zustandsanderungen im erkrankten Organ 
entsprechen. Einige experimentelle Befunde Alzheimers befestigen 
die schon aus klinischen Erfahrungen sich ergebende Wahrscheinlich- 
keit, daB der akuten Himschwellung in vielen Fallen eine toxische 
Genese zukommt. 

Wir selbst haben in friiheren Arbeiten Befunde gebracht, die zeigen, 
daB ein wesentliches Moment fiir die Entstehung einer akuten Him¬ 
schwellung in konstitutionellen, angeborenen und erworbenen Anoma- 
lien besteht, deren iibereinstimmende Wirkung den erschwerten Aus- 
gleich einer akuten, den intrakraniellen Dmck steigemden Veranderang 
bedingt. So konnte durch die Aufdeckung der Beziehungen des Turin- 
schadels zur Hemikranie, femer durch die Konstatierung von Drack- 
usuren der Schadelinnenflache in Fallen von idiopathischer Migrane 
die Annahme eines dauernden MiBverhaltnisses zwischen Schadel- 
raum und Schadelinhalt als Ursache von Migrane gestiitzt werden 
(Schuller). Femer ergaben sich fiir die Himschwellung bei der 
Katatonie Anomalien des plethysmographischen Apparats, den 
Schadelraum und Schadelinhalt miteinander bilden; es konnte weiter 
fiir die Katatonie wahrscheinlich gemacht werden, daB bei ihr auf 
Grand einer l)bererregbarkeit der autonomen, die Plexus chorioidei 
beherrschenden Nerven starke Schwankungen in der Liquorsekretion 
vorkommen, die mit der akuten Himschwellung einen Zusammenhang 
haben; es wurde schlieBlich darauf hingewiesen, daB unter Umstanden 
auch Uberempfindlichkeitsreaktionen fiir die Pathogenese einer Him¬ 
schwellung beim Menschen in Betracht kommen (Potzl). 

Dbereinstinnnend konnen wir also von einer Disposition zur 
Himschwellung sprechen, deren Wesen darin liegt, daB • konsti- 
tutionelle Anomalien bestehen, die den Ausgleich der Volumsschwan- 
kungen des Gehirns, wie sie die Zirkulation, die Organarbeit und patho- 
logische Bedingungen mit sich bringen, erschweren. Die Anomalien, 
die hier in Betracht kom men, sind zahlreich:Veranderungen der knochemen 
und bindegewebigen Hiillen des Gehirns, der Kommunikationen zwischen 
intrakraniellem und extrakraniellem Kreislauf, zwischen den Blut- und 
Lympliraumcn des Gehirns und Schadels, Hypertrophie des Gehirns 
kommen hier ebenso in Betracht wie ein verandertes Verhalten des 
Gehirngewebes der Gewebsfliissigkeit gegeniiber. Das Gemeinsame 
aller dieser Bedingungen ist klar: der Ausgleich einer Volumsvermeh- 
rung des Gehirns ist erschwert. 

Fiir die Begriffsbestimmung der akuten Himschwellung 
selbst scheint uns das Wesentlichste die Akuitiit; es handelt sich 
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darum, die akute Schwellung des Organs dem chronischen Himdruck als 
wesensverschieden gegeniiberzustellen. Das gilt auch fur die Falle, in 
denen der chronische Himdruck eines der Moraente der Disposition zur 
Himschwellung abgibt. 

Diesen Kriterien der Himschwellung gegenuber erscheint es mis 
als nicht wesentlich, ob im einzelnen Fall histologische Veranderungen 
nachzuweisen sind oder nicht, ob neben dem Befund der akuten Schwel¬ 
lung noch eine chronische Veranderung am Organ, etwa eine Schwarte 
der Meningen, eine Himnarbe, ein Hydrocephalus besteht. Alle diese 
Verhaltnisse finden unter den Mechanismen einer akuten Himschwel¬ 
lung ihren Platz. 

Die spezielle Pathologie der akuten Himschwellung hat 
durch A pelts ausgedehnte Untersuchungen manche Bereicherang er- 
fahren, namentlich in Hinblick auf die Feststellung des Auftretens von 
Himschwellung im Gefolge von Infektionskrankheiten. 
Wir selbst wollen im folgenden einen weiteren Beitrag zur speziellen 
Pathologie der Himschwellung bringen; es handelt sich um zwei Falle 
von Himschwellung bei Syphilis. Die Falle eignen sich zufallig 
auch zur Klarstellung einiger von den Bedingungen, unter denen der 
Vorgang der Himschwellung sich abspielt. 

Der erste Fall betrifft die Erkrankung einer Frau in einem 
relativ friihen Stadium der Lues. Der zur Himschwellung 
fiihrende ProzeB, der anatomisch sich als Encephalitis haemorrha- 
gica darstellt. zeigt atiologisch Beziehungen zu einer bestehen- 
den Hg - t)berempfindlichkeit. 

Fall 1. 

A. W., 33jahrigc Frau. Familienanamnese und Jugendgeschichte enthalten 
nichts Wichtiges. Fiir eine venerische Affektion vor der Ehe besteht kein Anhalts- 
punkt. Pat. heiratete mit 30 Jahren; der Gatte gibt zu. Lues mit Rezidiven bis in 
die Zeit- der Ehe gehabt zu haben. Der Zeitpunkt der Infektion bei Pat. ist nicht 
zu ermitteln. Rezidivc sind bis zur jetzigen Erkrankung an ihr nicht beobachtet 
worden. Eine spezifische Kur soil nicht vorausgegangen sein. 

Pat. gait von jeher als besonders sehreckhaft und nervos. Sie soil viele Kindcr- 
krankheiten durchgemacht haben (Scharlach, Masern, Diphtheric usw.); jeden 
Winter bekam sie schwere Katarrhe, angeblich mit Erscheinungen von Krampf- 
husten und Atemnot. Urticaria, Heufieber oder sonstige auf cine konstitutionelle 
I'berempfindlichkeit zu beziehende Momente sollen nicht bestanden haben. 

Herbst 1908 ein normaler Partus. Das Kind lebt, ist gesund. Seither keinc 
(Iraviditat. Menses ohne Storungen. 

Die Erkrankung beginnt angeblich ganz ohne Vorboten. Am 29. Marz 1910 
stellen sich plotzlich nachmittags Krainpfe im rechten Arm ein; sie wieder- 
holen sich anfallsweise, etwa zweimal in der Stunde, aber in unregelmaliigen 
Pausen. Jeder Anfall dauert etwa 1 Min. Bei den ersten Anfiillen alxluziert sieli 
der rechte Oberarm; der Vorderarm kommt in anniihcmd rechtwinklige Beuge- 
stellung; die Hand wird maximal palmar flektiert und die Finger biingen herub. 
Klonismen werden nicht beobachtet. 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



142 


0. Potzl uncJ A. Schuller: 


Digitized by 


Um 2 Uhr nachts kommt ein starkerer Anfall: die tonische Versteifung geht 
vom rechten Arm auf das rechte Bein liber, dann auf das linke Bein, schiiefilich 
auf den linken Arm. Dann erst drehen sich Augen und Kopf nach rechts (Angahen 
des Gatten). Das BewuBtsein, das anfangs erhalten war, schwindet im Verlauf 
des Anfalls; nachher kann sieh Pat. nur an seinen Beginn erinnem. Wahrend 
der Insulte mit erhaltenem BewuBtsein hat Pat. keinen Schmerz empfunden. 

Am 30. Marz und 1. April pausieren die Anfalle. Erst am 2. April abends 
stellt sich wieder ein Insult ein; er gleicht den zuerst beschriebenen; bald nach 
dem Eintritt der tonischen Starre aber lassen sich klonische Zuckungen in der 
rechten Hand beobachten. Das Gesicht ist stark gerotet. Dabei bleibt das BewuBt¬ 
sein erhalten. Der ganze Anfall dauert kaum eine halbe Minute. 

Bis Mitternacht folgen noch einige derartige Anfalle. — 

Am 3. April wird Pat. auf die 1. medizinische Abteilung des allge- 
meinen Krankenhauses (Prof. J. Pal) gebracht. Sie ist orientiert, nur etwas 
schwerbesinnlich. Bei Kenntnisfragen versagt sie. Sie ist notdiirftig imstande, 
eine Eigenanamnese zu geben, bezeichnet sich aber selbst als gedachtnisschwach. 
Aphasische Storungen bestehen nicht. Die Sprache ist durch die fiischen Zungen- 
bisse, die Pat. hat, etwas behindert. Im Lauf des Tags verwechselt sie ofters 
die Tageszeit. Datum und Jahr weiB sie nicht anzugeben. 

MittelgroBe Frau von mittlerem Korperbau und ma Bigem Emahrungszustand ; 
etwas blaB. Am Halse links sind kleine Driisen palpabel. 

Puls 108, rhythmisch, von mittlerer Spannung und Fiillung. Arteria radial is 
weich und gerade. tfber der Herzspitze und den Ostien ist ein kurzes systolisches 
Gerausch neben dem 1. Ton zu hdren. Sonst ist der interne Befund negativ. 

Der Stuhl ist angchalten. Im Ham sind Spuren von Zucker und Bilirubin. 

Temperatur 37,5°. Die Wangen sind stark gerdtet; die Skleren etwas gelblieh 
gefarbt. Die Augenlider sind halb geschlossen. 

Am Schadel ergibt die iiuBere Untersuchung nichts Auffallendes. Der 
Rontgenbefund zeigt ein Schiideldach von vermehrter Dichte und Dicke 
mit auffallend breiter Lamina interna. Die Basis ist normal. 

Visus, Gesichtsfeld, Augenhintergrund sind normal. Die Pupillen sind etwas 
enge, von gleichem MaB, auf Licht und Akkommodation sowie auf Schmerzreiz 
prompt reagierend. 

Die Blick bewegungen sind frei; nur eine gewisse Schwache bei der Konvergenz 
und ein deutlicher, ziemlich grobschlagiger Einstellungsnystagmus bei starken 
seitlichen Bewegungen sind vorhanden. 

Die Zunge wird gerade vorgestreckt, zeigt einen gelblichgrauen Belag; an 
beiden Randern sind frische BiBspuren. 

Pat. ninB beim Aufsetzen unterstiitzt werden, sitzt aber dann aufrecht. 
Auf die FiiBe gestellt, sehwankt sie stark. Sie geht unsieher und mit der Neigung, 
nach rechts zu fallen. 

Die Sensibilitat zeigt keine groben Stdrungen. Eine feine Priifung ist bei 
dem BcwuBtseinszustand der Pat. nicht moglieh. 

Bauchdeckenreflexe 1. r. Bei intendierten Bewegungen der rechten Hand 
zeigt sieh eine gewisse Ungeschickliehkeit. Die motorische Kraft ist ohne ver- 
wertbare Differenz. Stereognose ist normal. Im Finger-Nasenversuch ist Pat. 
mit der rechten Hand sehr unsieher. 

Bei den aktivcn Bewegungen der unteren Extremitaten besteht eine starke 
Tendenz zur Dorsalflexion der Zehen. Patellarreflex stark ^>; rechts ist Patellar- 
klonus und Andeutung von FuBjiliiinomen. 

Keine Blasen- und Mastdarmstdrungen. 

Wasser ma n nsche Reaktion im Serum ist positiv (R. ^Muller). 
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Bis 7. April ist Pat. unverandert und anfallsfrei. 

Am 7. April morgens 5 kurze Anfalle vom urspriinglichen Typus. 

8. April anfallsfrei. 

9. April. Erste Hg-Injektion (Hg. salicyl. 0,10). 

Fast unmittelbar nach der Injektion vertieft sich die Benommenheit der Pat. 

Am 10. April ist sie in einem soporosen Zustand. — 

Am 11. April stellt sich, ohne daB in dieser Zeit Anfalle zu beobachten waren, 
eine eigentumliche Psychose ein. Nachts ist Pat. in deliranter Unruhe; sie wird 
auf die psychiatrische Klinik transferiert, bleibt dort den Rest der Nacht 
iiber in einem Zustand von Apathie (Temperatur 36,5°). 

12. April. Am Morgen untersucht, zeigt Pat. eine ausdruckslose, vollig un- 
bewegte Miene. Sie spricht spontan nicht; auf jede Frage reagiert sie mit einem 
ganz affektlosen, jeder Modulation entbehrenden, faseligen Geplauder, das nur 
zum Teil verstandlich ist, Gemengsel von Silben und Wortbruchstiicken, Kon- 
taminationen, Perseverationen, Wortneubildungen enthalt; dazu kommt sehr haufig 
ausgepragte Echolalie. Dire Spontansprache erinnert im Gesamteindruck an 
die Sprachverwirrtheit. 

Eine Reihe von Fragen (Name, Alter, Beruf, Dauer der Ehe usw.) werden 
prompt und korrekt beantwortet; es sind Fragen nach dem Nationale oder nach 
Dingen, die ihr gelaufig sind. Eine Erschwerung des Sprachverstandnisses 
zeigt sich bei diesen Fragen nicht. Auf eine Reihe anderer Fragen kommt regellos 
zwischen einzelnen korrekten Antworten paralogierendes Abgleiten: (Datum?) 
Sie nennt rasch, aufs Geratewohl: „Der 22.“ — (Monat?) „Februar, Marz.“ — 
(Wochentag?) „Dienstag.“ — (Mit wem sie spricht?) „Direktor“ usw. 

Dazwischen gerat Pat. wieder in ihr Geplauder. Sie produziert ein locker 
zusammenhangendes Gefasel mit Wortverwechslungen und Abgleiten, das die Satz- 
form wahrt (vgl. Stransky). Ausgelost wird ein solches Gefasel immer durch 
eine Frage; spontan ist sie still. 

(Warum sie komme?) „Also die Frau Model von Nr. 16 was dorten sind die 
ha ben sich vorgefiihrt hieher zu geben sie haben gesagt weil ich nach Hause 
will ich mochte noch im Testament herrichten lassen zwei Stunden war sie todt 
ich will mich ausladen“ usw. (Transferierung und der Wunsch nach Entlassung 
sowie das Gefuhl der schweren Erkrankung klingen an; sie verwechselt zahlreiche 
Worte). 

Sehr haufig echolaliert Pat. spontan. Nachsprechen iiberprompt, auto- 
matenhaft rasch und getreu. Etwa 100 ihr fremde Worte und Silbenkombinationen 
(G utzmannsche Auswahl zur Perzeptionspriifung) spricht sie mechanisch ganz 
flieBend und fehlerfrei, wie ein Phonograph, nach. Oft echolaliert sie Fragen 
und Bruchstiicke von AuBerungen, die in ihrer Umgebung fallen. Vorgezeigte 
Gegenstande und Bilder bezeichnet sie zum Teil richtig; die richtigen Reak- 
tionen betreffen augenscheinlich ausnahmslos Gegenstiinde, die ihr gelaufig sind; 
dazwischen kommen fehlerhafte Reaktionen mit literaler und verbaler Paraphasie, 
Flickworten, assoziativen Abgleitungen: 

(Stiefel) -f (Kerze) 4- (Schnurrbartburste)Nusbachbuchse 

(Uhr) 4- (Federhalter) Zwinge (I)ocht) 4- 

(Xadel) 4- (Geldbbrse)Sparbueh (Schliissel) 4- 

(Federstiel) Fachstiel Trompete 4~ (Aus welchem Stuff) Ein wunder- 

barer Schliissel. 

Die Ergebnissc der Priifung sind danach zu beurteilen, daB bei jeder Priifung 
Ermiidungsreaktionen vermieden wurden. Pat. zeigt iibrigens eine anffallend 
geringe fortschreitende Ermiidung und anscheinend k(»inen Wechsel des Aufmerk- 
sarnkeitszustandes bei den elementaren Priifungen. 
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AutomatischeB Sprechen: Vaterunser, Glaubensbekenntnis usw. werden 
rich tig begonnen; die ersten Satze gibt Pat. getreu und fehlerlos; nach 3—4 solchen 
Satzen aber fallt sie in ihr verworrenes Gefasel zuriick, das ganz der friiheren Be- 
schreibung entspricht. Aus diesem Geplauder ist sie durch Stimulation jederzeit 
wieder zu wecken; spricht man ihr ein paar Worte aus der Fortsetzung ihrer Auf- 
gabe vor, so stimmt sie ein und sagt die Aufgabe wieder eine Weile rich tig her; 
dann versinkt sie wieder in ihr Gefasel, usw. 

Lesen: Alle Buchstaben, auch x, y, z,werden(deutsch und latein) prompt 
und rich tig ge lesen; einzelne einsilbige und mehrsilbige Worte liest sie 
richtig und ohne Fehler. 

Wird sie dazu verhalten, ganze Lesestiicke zu lesen, so kommt sie in das 
gleiche monotone Gefasel mit Wortverwechslungen hinein wie sonst: 


Lesestuck: 

Will dir den Friihling zeigen, 
Der hundert Wunder hat — 
Der Friihling ist waldeigen 
Und kommt nicht *in die Stadt. 


Wiedergabe: 

„Der Friihling, der achthundert Leute 
hat und kommt dazu nicht in die Stadt. 44 


Auf dem Schiffe stand ein Mann, der „Auf dem Tische stand ein Mann ein 
eine Miitze trug. Glas der eine Atze trug. u (Auf dem 

Tisch vor Pat. steht ein Glas.) 

Diese Reaktionen sind ohne wesentliche Veranderung immer wieder zu pro- 
vozieren. Bei steter Stimulation der Aufmerksamkeit liest sie auch kurze Satze 
und Satzbruchstiicke fliefiend und fehlerlos. Die vollig affektlose Eintonigkeit, 
der ganzliche Mangel alien Pointierens, die ihre Spontansprache charakterisieren, 
bleiben auch beim Lesen unverandert. Ziffern, bis vierstellige Zahlen liest sie 
flieBend und glatt. Schreiben: Pat. laBt sich ohne weiteres dazu bringen, 
faBt die Feder richtig, halt sie nur etwas steif und ungeschickt, verliert sie mehr- 
mals aus der Hand und nimmt sie ungeschickt und unsicher wieder auf. Die ein- 
zelnen Buchstaben und diktierten Worte schreibt sie tadellos; bei dik- 
tierten kurzen Satzen halt sie unschliissig inne und versagt; ebenso versagt 
sie, wenn sie nacheinander drei bis vier diktierte Worte richtig geschrieben hat. 

Ihre Schrift ist zittrig, krumm und sehr klein. Sie schreibt, ihrem normalen 
Gesichtsfeld entsprechend, gleichmaBig liber den ganzen Foliobogen. Dabei kom- 
men aber die Buchstaben zuweilen iibereinander zu liegen, was sich als Kon- 
tamination mehrerer Buchstaben erklart. Vgl. dazu folgendes Bruchstiick 
eines Briefes an ihre Mutter, den sie iiber Aufforderung ohne Diktat zu schreiben 
beginnt: 

Liebe Mutter 

alle Falle 

Schrabe es mich alle ich rathe zuge .... (unleserlich) [wejgen 

mie alles ws.(unleserlich) . . wieder abejrnjt. . (abgebrochen). 

( I I bedeutet die ersichtliche Kontamination der Formen zweier Buchstaben. 
Die Probe selbst ist nicht gut reproduzierbar.) 

Nach einer Weile setzt sie auf eine neuerliche Aufforderung hin wieder an: 

L(e)be Mutter 

Ihnen angefallt in ... . (unleserlich). alle|rm| Krampfe erli.t Alle|rmj pfarrt 
sich d.s . . . . (l>richt ab). 

Wahrend der ganzen Untersuchung bleibt Pat. willig, ganz ohne Affekt und 
ohne Mimik. Ihre Aufmerksamkeit zeigt das geschilderte rasche Ermiiden bei 
den einzelnen Reaktionsreihen; sie laBt sich al>er wiihrend einer 3 / 4 stiindigen Eta]>{>t' 
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Her Priifung immer wieder in ganz der gleichen Weise hervorlocken, um nach 
kurzem Bestand alsbald wieder zu versagen. 

Keine Hemianopsie. Der Kopf ist auf Beklopfen nicht empfindlich. Beim 
Seitwartsblicken nach beiden Richtungen hin besteht Nystagmus. Beiderseits 
Patellarklonus und FuBphanomen. Mit der rechten Hand tastet Pat. die Gegen- 
stande schlecht ab; sie verliert sie aus der rechten Hand, kann sie von der rechten 
Hand aus nicht benennen. Beim Gehen schwankt sie nach rechts hin. Bei kompli- 
zierteren Handlungen perseveriert sie zuweilen. So reibt sie z. B. das Wachs- 
licht an der Reibflache des Feuerzeugs, statt es auszublasen (nachdem sie es vorher 
angeziindet hat); oder sie bricht mitten in einer Handlung unschliissig ab. Sich 
selbst iiberlassen, bleibt sie vollkommen apathisch und ohne jede Initiative. 
Sie steht stundenlang in der Ecke des Zimmers oder sitzt im Bett. Stimuliert 
man sie dann behufs Untersuchung, ist sie immer willig und in dem gleichen, 
der friiheren Schilderung entsprechenden Aufmerksamkeitszustand. Anfalle hat 
sie nicht. 

Am 13. April ist Pat. im ganzen wie am Vortag. Nur schwankt die Aufmerk- 
samkeit mehr als friiher und ist im ganzen etwas nachhaltiger. Pat. ist schon 
zeitweise besser fixierbar, gibt z. B. auf eine groBere Anzahl Fragen hintereinander 
ganz korrekte Antworten. Dazwischen aber ist sie immer noch zu faseligen Mono- 
logen geneigt. 

Am 14. April ist sie nicht wesentlich verandert. Ihre endlos fortgesponnenen 
monologisierenden Reaktionen auf Fragen haben noch immer den Charakter der 
Sprachverwirrtheit. Sie spricht so eintonig wie immer, dabei rasch, so daB immer 
nur Bruchstucke ihrer AuBerungen schriftlich fixiert werden konnen. Die Auf- 
merksamkeit schwankt; zuweilen halt sie langer an und Pat. ist besser zu fixieren. 
Sie liest dann ganze Satze rich tig; es kommt zu leidlich geordneter Konversation 
und sie gleitet in ihren Antworten weniger ab. 

Abends. Zweite Hg-Injektion (Hg succinimidat. 0,02). 

In der Nacht darauf wird Pat. deli rant, wirft das Bettzeug durcheinander, 
stellt sich im Bett auf und arbeitet mit dem Bettzeug herum. 

Am 15. April vormittags halt der delirante Zustand an. Pat. steht aufrecht 
im Gitterbett; das Bettzeug ist durcheinander geworfen; sie arbeitet am Netz 
herum, ist dabei ganz affektlos und still; nur murmelt sie leise unverstandliche 
Worte vor sich hin. Jeder Aufforderung gehorcht sie ganz ohne Widerstreben, 
wie automatenhaft. 

Wahrenddessen laufen kontinuierlich klonische Zuckungen im rechten Vorder- 
arm ab; es sind schnellschlagige Klonismen von kurzer Exkursion, die sich etwa 
100 mal in der Minute wiederholen; sie bleiben auf eine Muskelgruppe beschrankt: 
Mittelfinger, Ringfinger und kleiner Finger werden blitzartig rasch in kleinen 
Exkursionen gestreckt. 

Wahrend diese Epilepsiacontinua fortdauert, beantwortet sie Fragen usw. 
wie friiher, bezeichnet Gegenstande usw. DieSprache ist aber leicht dysarthrisch. 

16. April. Die Zuckungen dauem Tag und Nacht fort. Auf Amylenhydrat 4,0 
durch 3 Stunden ein leichter Schlummer, wahrend dcssen die Zuckungen 
nicht zessieren. Sonst ist sie delirant, dabei mimisch ganz unbewegt. In ihren 
sprachlichen Reaktionen treten heute Perseverationen und ideatorische Storungen 
des Handelns noch mehr hervor als sonst. Sie reibt z. B. mit dem Ziindholz am 
Wachslicht, kann die Bewegung des Aufsperrens mit dem Schliissel nicht machen usw. 
Zuweilen kommt ein ausdrucksloses Lachein; sonst fehlt jede Mimik. Die Dysarthrie 
der Sprache ist deutlicher noch als am Vortag. 

Im Nervenbefund keine Veranderung. 

Gegen Abend kommt ein epileptiformer Anfall mit BewuBtscinsverlust und 
Z. f. d. g. Near. ii. Psych. O. ITT. 10 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



146 


0. Potzl und A. Schuller: 


Digitized by 


ZungenbiB; nach einer halben Stunde ein zweiter. Beide Anfalle verlaufen gleich: 
Beginn im rechten Arm; tJberspringen der Krampfe auf das rechte Bein; dann erst 
folgt Rechtseinstellung von Bulbi und Kopf; die Krampfe gehen gleichzeitig auf 
die linke Korperseite (linkes Bein, dann linken Arm) iiber. 

17. April. Tagsiiber hat Pat. drei epileptiforme Anfalle vom Charakter der 
gestrigen. Dazwischen persistiert bisher ununterbrochen die Epilepsia continua. 
Nach den groBen Anfallen dauert die BewuBtlosigkeit nur kurze Zeit und es folgt 
die typische kurze Phase mit delirantem Herumsuchen. Dazwischen ist sie relativ 
lucid, reagiert im ganzen etwa wie am Vortag. 

Unmittelbar nach den groBen Anfallen sind die Sehnenreflexe der rechten 
untem Extremitat herabgesetzt; dabei ist rechts Babinski; diese Erscheinungen 
verschwinden sehr bald, zuerst der Babinski. 

18. April. Kontinuierlich fortdauemde isolierte Klonismen; drei weitere 
Krampfanfalle, nach denen Pat. in tiefem Koma bleibt. Sie reagiert nun nicht 
mehr auf Nadelstiche usw.; die Augen sind geschlossen, die Pupillen lichtstarr. 
Comealreflexe bestehen noch. Kein Babinski. Die Reflexdifferenz der unteren 
Extremitaten besteht wie vor den Anfallen (rechts Patellarklonus). FuBphanomen 
ist beiderseits auszulosen, rechts starker. 

Temperatursteigerung (Abends Temperatur 37,6°). P. 108. Resp. 24. 

Trigeminus-Reflexe erhalten. Pat. schluckt schlecht. 

19. April. Tiefes Koma. Beginnende Keratitis neuroparalytica beiderseits. 
Die Epilepsia continua ist noch immer unverandert: Ulnarflexion im Handgelenk 
mit Drehung der Hand um eine Achse, die vom Proc. styloid, radii zum Meta- 
karpophalangealgelenk des kleinen Fingers geht; Extension der letzten drei Finger. 
Die Bewegung ist kurz und blitzartig. 

5 groBe Anfalle mit Beginn im rechten Arm und rascher Verallgemeinerung. 

20. April. 6 Krampfanfalle. Abends 37,7°. V.-Reflexe erloschen. Sehnenreflexe 
der unteren Extremitaten noch auslosbar; rechts Babinski (nicht deutlich). Die 
rechten Extremit&ten fallen schlaff herab, wenn man sie aufgehoben hat, die 
linken werden langsamer gesenkt. 

Starke diffuse Bronchitis. Schluckt schlecht. 

21. April Temperatur 39,6°. Koma. Trachealrasseln. 2 Uhr nachmittags 
Temperatur 41,8°. 3 Uhr nachmittags Exitus. 

Die Lumbalpunktion war am 19. April gemacht worden, ohne daB ein 
EinfluB auf die Epilepsia continua zu bemerken war. 

Liquordruck (gcmessen nach Quineke) uber 400 mm Wasser. Klarer Liquor. 
GesamteiweiB 3,5 Nissl-EBbach. Nonne-Apelt stark +; Wassermann —. 
Im Zellpriiparat (May-Grunwaldsche Farbung ohne Fixation) 10—12 Lympho- 
cyten im Gesichtsfeld (Reichert Oc. 3, Obj. 7); die Zellen hegen an vielen Stellen 
paarweise; groBere Grup}>en finden sieh nicht. 

Die Obduktion ergibt lobularpneumonisehe Herde in beiden Unterlappen 
der Lunge; parenchvmatose Degeneration der innern Organe; postmortale Ver- 
dauung des Magens. 

Himgewicht und Schadclkapazitat werden nach Reichardt bestimmt. 
Starke Schwe 11 ung des Gehirns. 

Der Schadel ist auffallend dick und sklerosiert. 

Das frisehe Gehirn zeigt seiehte Furchen und abgeplattete Windungen; die 
Pia liegt iiberall straff an, die Ventrikel sind eng. Die Fiillung der BlutgefaBe 
an der Konvexitat ist nicht auffallend. Im Marklager, dessen Konsistenz vermin- 
dert ist, ist starkes Odem. Im Linsenkern der linken Hemisphiire sind multiple 
punktfdrmige Blutungen. In der Rautengrube finden sieh geringe Ependym- 
granulationen. 
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Das in Mullerscher Fliissigkeit angehartete und in Frontalschnitte zerlegte 
Gehirn zeigt keine deutliche Volumsveranderung. Die einzelnen Frontalschnitte 
ergeben makroskopisch folgende Verhaltnisse: 

Arachnoidea und Pia sind durchaus zart und lassen sich iiberall, auch iiber 
dem Stirnlappen, leicht abziehen. Die Venen der Konvexitat sind ziemlich stark 
gefiillt, diinnwandig. Der Stirnlappen ist an der Konvexitat nicht atrophisch. 
Seichte Furchen, etwas abgeplattete Windungen. 

Sclinitt I (Spitze des Vorderhoms) zeigt nichts Auffallendes. Kleine GefaB- 
(juerschnitte; ziemlich zahlreiche Blutpunkte im Mark; die Rinde zeigt normale 
Configuration, keine blutige Sprenkelung. 

Schnitt II (durch das Zentrum der Stammganglien) zeigt in bezug auf Rinde 
und Mark die gleichen Verhaltnisse. 

Dagegen ist der ganze Linsenkern der linken Hemisphare matsch, 
graurotlich gefarbt, gequollen und von zahlreichen miliaren Blutungen 
flohstichartig durchsetzt (nach dem frischen Schnitt beschrieben). Solche 
miliare Blutungen sind makroskopisch nur im Bereich der Stammganglien zu 
sehen. Der linke Linsenkern erscheint erheblich groBer als der rechte. Ein Sagittal- 
schnitt zeigt, daB diese Veranderungen frontalwarts abnehmen, so daB der vorderste 
Pol in der Breite von ca. 1 cm makroskopisch keine deutlichen Veranderungen 
mehr aufweist. Die Grenze zwischen normal aussehendem und verandert erschei- 
nendem Gewebe ist ziemlich scharf. 

Schnitt III (durch die Mitte der Insel) zeigt in der linken Hemisphare in der 
Gegend des Uncus, bis an die Grenze des Tract us opt icus einerseits, bis in die 
3. Schiafenwindung andererseits, sehr reichlich flohstichartige Blutungen, die unter 
der Lupe rotlich erscheinen, ohne Hof sind. 

Im Globus pallidus, sparlicher im Putamen und Nucleus caudatus, sowie im 
Ependym des III. Ventrikels sind ebenfalls derartige Blutungen. 

Schnitt IV (dem occipitalen Ende der Corpora mamillaria entsprechend) 
zeigt die linke Hemisphare in toto etwas geschwollen. Im Nucleus caudatus und 
Putamen sind vereinzelte groBere Blutungspunkte (nicht mehr als hirsekorngroB). 

Schnitt V (Balkensplenium) zeigt makroskopisch nichts Besonderes. 

Schnitt VI (Mitte der Calcarinagegend) zeigt ebenfalls noch eine deutliche 
Hyperiimie im Marklager. An der Konvexitat sind iiberall die Windungen etwas 
platt, die Furchen seicht, die weichen Hirnhaute eng anliegend. 

Das zwischen Schnitt III und IV liegende Gebiet wird histologisch genau 
untersucht. Zur Untersuchung kommen im besonderen Rindenstucke von T 3, 
Ammonshom, Armzentrum der linken Hemisphare; symmetrische Vergleichsstucke 
der rechten Hemisphare. Schnitt III entsprechend wird eine Hemispharenscheibe 
nach der Marchi-Methode untersucht; verschiedene Hohen des Himstamms 
werden gleichfalls zu Ubersichtspra para ten und nach Mar chi verarbeitet. 

(Methoden: Fixation der kleinen Stiicke mit Alkohol 95%, Fiirbung mit 
Thionin, Carbol-Thionin, Weigertscher Fibrinfarbung, Elasticafiirbung, Methyl- 
griin-Pvronin, van Gieson. 

Mtillersche Fliissigkeit, Celloidin-Einbettung; Farbung nach van Gieson. 

Fie m mi ngsche Fliissigkeit. Farbungen nach Alzheimer. 

Formolgehimschnitte. Scharlachmethode. Bielschows kysche Fibrillen- 
farbung.) 

Das Ergebnis der mikroskopisclien Untersuchung soli nur so weit 
zusammenfassend wiedergegeben werden, als es die allgemeine Pathologie des 
Falles betrifft. 

Die stark von Blutungen durchsetzten Rindenpartien (T 3, Ammonshorn) 
zeigen folgendes: 

10 * 
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Pia zart, an den Windungskuppen eng anlagemd. Daselbst kommt die Hy- 
peramie der GefaBe wenig zur Geltung und ikre Lumina erscheinen queroval. 
In den Tiefen der Furchen weicht das lockere Gebalk der Pia stark auseinander; 
in seinen Maschen sind homogene, zart rosa gefarbte Gerinnsel, Erythrocyten, 
Lymphocyten (die nicht sehr zahlreich sind) und junge Gitterzellen; in den Zellen 
und frei sind zahlreiche Komer und ScholJchen von Abbauprodukten verschiedener 
Dignitat und Farbbarkeit. Hier sind die GefaBe stark hyperamisch. In ihrem 
Lumen sind die Erythrocyten wohl erhalten, auffallend viele polynucleare Leuko- 
cyten. In manchen groBeren GefaBen ist fadiges Fibrin. Die Wand der groBeren 
und kleineren GefaBe ist nicht verandert. 

Das auBere Blatt der Pia zeigt nichts Auffalliges. Das inner© Blatt weist 
nur dort, wo es der Himoberflache eng anliegt, eine Art von Gruppierung der 
Lymphocyten um die GefaBe auf; diese Ansammlungen sind indessen sehr gering- 
fiigig; zwischen den Lymphocyten sind Zellen mit spindeligem, intensiv gefarbtem 
Kern zu sehen. Infiltrationen bestehen nirgends. 

Die Pia zeigt somit keine Zeichen von luetischer oder paralytischer Erkran- 
kung. Die Lymphocyten sind vielleicht etwas zahlreicher als sonst bei den Pra- 
paraten von Hirnhyperamie (Dehrium acutum usw.); das ist aber auch das einzige 
Zeichen, das an die luetische Natur des Prozesses denken laBt. 

Die Randglia ist iiberall vom mesodermalen Gewebe scharf abgeschieden. 
Sie ist in toto etwas verbreitert; ihre Grenzschicht erscheint in der Doppelfarbung 
als ein ca. 20—25 /* breites, satter rotes Band, das eine ziemlich zarte, der gewohn- 
lichen Struktur der Gha entsprechende Faserung erkennen laBt. An manchen 
Stellen ist dieses Band etwas verbreitert und von ziemlich zahlreichen Amyloid- 
schollen besetzt. 

Die inneren Partien der Randglia sind ziemlich weitmaschig und locker; 
im innersten Teil finden sich zahlreiche groBe Gliazellen mit protoplasmareichen 
Leibern, zum Teil mit proliferierenden Kernen; ihr Protoplasma ist schollig und 
unscharf begrenzt; es geht an der Peripherie nicht in Fasern iiber. Neugebildete 
GefaBe, Infiltrationen der GefaBscheiden finden sich nirgends; nur in der weit- 
maschigen Adventitia mancher kleinen Arterien sind vereinzelte Rundzellen; 
solche GefaBe haben zumeist deutUch geschwellte Endothelzellen. 

Im auBeren GefaBnetz der Rinde sind nur wenige GefaBe starker gefiillt; 
nur ganz vereinzelt finden sich kleinste Blutungen: um die wohlerhaltene GefaB- 
wand licgen die Blutscheiben auBen an, einen Kreis um sie bildend, ohne sich 
im Gewebe zu verbreiten. 

Die 2. Schicht der Rinde ist locker maschig und von protoplasmareichen 
Gliazellen des beschriebenen Typus durchsetzt. Die Ganglienzellen zeigen die 
akute Zellerkrankung in verschiedenen Stadien. In den Alkoholpraparaten sind 
ziemlich breite Schrumpfraume um die GefaBe und die Ganglienzellen. 

Die Trabantzellen der Ganglienzellen sind nicht deutlich vermehrt; nur in 
den tiefsten Schichten, dort wo sie schon physiologisch zahlreicher sind, sieht 
man Bilder von Neurophagie. Die groBen protoplasmareichen Gliazellen, die 
sich auch in den tieferen Schichten finden, entsprechen nicht dem Typus der 
amoboiden Zellen; direkte Beziehungen zu Nervenzellen und GefaBen haben sie 
nicht. Gegen die tiefen Rindenschichten zu nehmen sie an Zahl ab; in der Mark- 
leiate sind sie wieder zahlreicher. 

Im tieferen GefaBnetz der Rinde sind die kleinsten Blutungen hiiufiger; 
am zahlreichsten sind sie in der Markleiste. In den tiefen Rindenschichten sind 
Bilder hiiufig, in denen die Blutscheiben das gut erhaltene GefiiBlumen umscheiden, 
ohne sich im ektodermalcn Gewebe zu verbreiten. Manchmal liegen sie nur in den 
auseinandergewiehenen Maschen der Adventitia, deren spindelige Zellen zwischen 
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ihnen gut zu sehen sind. In dem so gebildeten Maschenwerk liegen neben den zahl- 
reichen Erythrozyten nur sehr wenige Rundzellen, dagegen zahlreichere poly- 
nucleare Leukocyten. Polynucleare Leukocyten sind auch im Lumen der GefaBe 
haufig. 

Eine umschriebene Gewebsreaktion um die Blutungen ist nicht zu bemerken. 
Zellige Infiltrationen der GefaBscheiden finden sich nirgends. Die Endothelzellen 
der kieinen GefaBe sind stark geschwollen, so daB an den Ubersichtspraparaten 
das Endothel der kleinsten GefaBlumina oft wie ein doppelt konturierter Ring 
aussieht, den Zelien mit geblahten Keraen zusammenfiigen. 

Das Gesamtbild der mikroskopischen Veranderungen in den stark verander- 
ten Rindenpartien entspricht demnach jenen Fallen von sogenannter Ence¬ 
phalitis haemorrhagica, bei denen reaktive Veranderungen des Gewebes 
fehlen bzw. sehr gering sind. Es stimmt mit dem von StrauBler unter Fall 1 
beschriebenen Typus ii herein. An die bestehende Lues gemahnt nur der Umstand, 
daB die Lymphocyten in der Pia etwas uber die Norm hinaus vermehrt sind. 

Das Armzentrum der linken Hemisphere enthalt im wesentlichen die 
gleichen Veranderungen, aber in weitaus geringerer Intensitat: Die Arachnoidea 
zeigt an vereinzelten Stellen geringe Granulationen mit wenigen eingelagerten 
Rundzellen. Die Pia ist zart und enthalt verstreut zahlreiche Lymphocyten und, 
besonders um die GefaBe, relativ reichlich jiingere und altere Gitterzellen. Sonstige 
Zellformen finden sich nicht. Von der Randglia ist sie xiberall scharf gesondert. 
Neben den zahlreichen lipoiden Komchen und Schollen findet sich in einigen Zelien 
Blutpigment. Die Fiillung der GefaBe entspricht im wesentlichen der friiheren 
Beschreibung. Die gliose Randschicht ist weitmaschig, wenig verbreitert und 
laBt weder an den Zelien noch in der Faserbildung deutliche Proliferations- 
erscheinungen erkennen. Manche kleine GefaBe, die aus der Pia in die Rinde 
ziehen, haben eine auffallend dichte, aus sehr zahlreichen spindeligen Zelien be- 
stehende Adventitia. Infiltration der GefaBscheiden findet sich nicht. Die tieferen 
Rindenschichten erscheinen in den Ubersichtsbildem dicht, ohne Maschenstruktur. 
Diese ist erst in der Markleiste wieder vorhanden. 

Die Ganglienzellen aller Schichten, auch die Betzschen Riesenpyramiden- 
zellen, haben bei den Protoplasmafarbungen von Alkoholpraparaten im wesent¬ 
lichen ein ziemlich gleichmaBiges Aussehen: das Protoplasma ist homogen, blaB 
gefarbt, vielfach, zumal in den perinuclearen Partien, von Vakuolen durchsetzt; 
die Kerne sind fast durchweg groB, blasig, mit deutlich farbbarem Kemkorperchen, 
sehr haufig in Randstellung. In den tieferen Rindenschichten, stellenweise auch 
in der 2. Schicht, sind die Trabantzellen vermehrt und zeigen deutlichen Proto- 
plasmasaum; Neurophagien aller Stadien finden sich sehr zahlreich, auch Ganglien- 
zellschatten und schollige Triimmer von Ganglienzellen. In den Astwinkeln der 
kieinen GefaBe finden sich Griippchen von 4—6 Rundzellen mit rundem Kem 
von feinpunktierter Struktur und schmalem Protoplasmasaum; ihrer Lagerung 
nach lie Ben sich diese Elemente eher als ektodermale ansprechen. In der Adven¬ 
titia vieler GefaBe sind sparlich Gitterzellen; Infiltrate fehlen. Die kieinen GefaBe 
und Capillaren sind stark mit Blut gefiillt; die Erythrocyten sind iiberall wohl 
erhalten. Blutungen sind im Rindengrau sehr sparlich; nur in der tieferen Partie 
der groBzelligen Schicht finden sich verstreut einige allerkleinste capillare Blu¬ 
tungen. In der Markleiste sind die runden Gliakerne um die GefaBe stark ver¬ 
mehrt und in Gruppen oder Reihen geordnet. Die GefaBe sind stark gefiillt. 
Capillare Blutungen sind in der Markleiste weit zahlreicher als im Rindengrau. 

Die Region, die der Epilepsia continua des klinischen Bildes entspricht, zeigt 
also Hyperamie und Odem; die der sog. Encephalitis haemorrhagica entsprechen- 
den Veranderungen sind unvergleichlich geringer als in den basalen Partien und 
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in den Stammganglien; dagegen findet sich mehr Neurophagie und das Auftreten 
zahlreicher amoboider Gliazellen. An den dazu hergestellten Praparaten sind 
auch die von Alzheimer beschriebenen protoplasmatischen Gliastrukturen und 
die ihnen entsprechenden Abbauprodukte zu sehen. Die in dieser Region starker 
ausgepragten Veranderungen entsprechen also dem gewohnlichen Bild bei schweren 
akuten Psychosen und Status epilepticus. An die Lues erinnert auch hier nur 
die Vermehrung der in den Leptomeningen zerstreuten Lymphocyten. 

Die schon makroskopisch gequollen und reich an Blutungen erscheinenden 
Partien des linken Linsenkerns zeigen mikroskopisch ein entsprechendes Bild 
(Tafel I, Fig. 1). 

Die kompakten Faserstrangbiindel sind nur an ganz wenigen, dem Grau zu- 
nachst gelegenen Stellen von Blutungen betroffen. Der Linsenkern dagegen ist 
von kleineren und groBeren Blutungen ganz durchsetzt. Alle Blutungen sind dureh- 
wegs miliare und entsprechen der friiheren Beschreibung; nur bleiben sie selten 
konzentrisch umschrieben um die GefaBlumina, sondem sie fiillen mehr diffus 
die Liicken des Gewebes (Tafel I, Fig. 2). Die multipolaren Ganglienzellen 
zeigen verschiedene Formen und Stadien akuter und subakuter Erkrankung: 
zentrale Chromatolyse mit gut erlmltenen peripheren Tigroidschollen; Bliihung 
des ganzen Zelleibs mit Kernrandstellung usw., durcheinander gemischt. Haufig 
sieht man unversehrte Erythrocyten dem intakten Korper der Ganglienzellen 
anliegen. In der Peripherie vieler Blutungen findet sich auch hier keine Gewebs- 
reaktion. In andem umschriebenen, relativ ausgedehnten Bezirken aber ist eine 
solche sehr deutlich; Proliferation an den Gliazellen und Neubildung von relativ 
zartfaseriger Glia sind gut zu sehen. 

Das Ependym des III. Ventrikels ist verandert: wahrend das kubische 
Epithel erhalten ist und im Aussehen keine Besonderheiten zeigt, ist die graue 
Ependymschicht verbreitert und dicht von Rundzellen durchsetzt, die morpho- 
logisch Lymphocyten zu entsprechen scheinen; die Rundzellen bilden stellen weise 
rundliche, locker gefiigte Gruppen. 

Uberblicken wir den pathologisch-anatomischen Befund 
des Falles, so sehen wir, daB er sich zwanglos in zwei Anteile 
sondern laBt: in die Lymphocytose der Pia und Ependymerkrankung, 
Veranderungen, die der Lues zugehoren; sodann in die Hyperamie und 
akute Schwellung des Gehirns mit dem Auftreten miliarer Blutungen, 
die in umsehriebenen Partien der linken Hemisphere gehauft sind; 
ein Befund, der in alien Einzelnheiten der sogenannten Encephalitis 
haemorrhagica entspricht und nur durch eine eigenartigc Verbreitungs- 
\\eise auffallt. 

Die luetischen Veranderungen des Gehirns sind relativ geringfiigig 
und wenig auffallend; sie entsprechen nicht den bekannten Unter- 
formen der Lues cerebri (vgl. Alzheimer), bei denen es sich um viel 
weiter entwickelte Prozesse handelt; sie bilden eine Einheit flir sich 
und sind im ganzen den Veranderungen bei svphilitischer Friiherkran- 
kung analog, wie sie vor kurzem Lolie an einigen Fallen beschrieben 
hat. DaB sie in ihrer Gesamtheit dem akuten ProzeB zugehoren, 
ist unwahrscheinlich; dagegen sprieht schon das Aussehen der Ependym- 
erkrankung (VerbreitcTung des E]>endyms, makroskopisch sichtbare 
Granulationen); vielleicht lassen sich auch die vorhandenen, allerdings 
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geringfiigigen Veranderungen an der Arachnoidea in dem gleichen Sinn 
verwerten (vgl. dazu Mattauschek). Lymphocytose im Liquor findet 
sich ja als ein Zeichen meningealer Reizung zuweilen schon in den 
ersten Stadien der Lues, zugleich mit den bekannten heftigen Kopf- 
schmerzen und andem Symptomen, die sich klinisch zum Teil auf 
meningeale Reizung beziehen lassen. Endlich spricht die vo^handene 
Sklerose der Schadelknochen dafiir, daB hier ein luetischer ProzeB 
vorausgegangen ist, der das Cranium in Mitleidenschaft gezogen hat. 

Anamnestisch entspricht der Fall einem Friihstadium der Lues. Ob 
schon vor der beobachteten akuten Erkrankung die Wassermannsche 
Reaktion im Serum bestanden hat, ist nicht bekannt; die Nonne- 
Apeltsche Reaktion im Liquor, deren Auftreten wenigstens hochst- 
wahrscheinlich mit der akuten cerebralen Erkrankung zusammenfallt, 
findet sich bekanntlich in manchen Fallen von Epilepsie bei Syphilis. 
Wieviel von der Lymphocytose im Liquor und der Vermehrung der 
Lymphocyten in den Leptomeningen dem akuten ProzeB zugehort, 
wieviel davon etwa schon vor ihm bestanden haben mag, muB often 
bleiben. 

Die beschriebenen anatomischen Veranderungen sprechen dafiir, daB 
e$ bei Pat. in einem friihen Stadium der Lues zu einer meningealen 
Reizung, zu einer Ependymerkrankung und zu Veranderungen an 
den Schadelknochen gleichzeitig gekommen ist, einem Erkrankungs- 
komplex, der wahrscheinlich zu cerebralen Erscheinungen luetischer 
Friihstadien, moglicherweise zu manchen Fallen syphilitischer Migrane 
und Epilepsie 1 ) in Beziehung steht. Dieser ProzeB hat Residuen hinter- 
lassen: bleibende Veranderungen des Ependyms und eine Sklerosierung 
der Schadelknochen; beides sind Momente, die zu einer Erschwerung 
des Ausgleichs einer akuten Steigerung des intrakraniellen Drucks fiihren 
konnen, die mithin in dem friiher besprochenen Sinn das Gehim zur 
Schwellung disponieren. 

Die anscheinend geringfiigigen Residuen der friihluetischen Er¬ 
krankung bedeuten ihrem Wesen nach eine bleibende Veranderung des 
Verhaltnisses zwischen intrakranieller und extrakranieller Zirkulation 
und konnen zum Teil schon dadurch eine gesteigerte Empfindlichkeit 
des Gehiraes fiir toxische Momente zur Folge haben, die den Gesamt- 
organismus treffen. Das Gehirn ist so dauernd in die Kette der Reak- 
tionen auf toxische Wirkungen verschiedener Art gewissermaBen mehr 

1 ) DaD gelegentlich bei Lues cerebri die Epilepsie, nnmcntlich die kortikale, 
das Krankheitsbild beherrschen kann, wird von Spiel in ever (Zentralbl. f. 
Xervenheilk. 1904) hervorgehoben. Eine interessante Beobachtung dieser Art 
verdanken wir Mills (R. of Neurologie, 1907). In einem von Bartels la 1 - 
schriebenen Fall von Encephalo-Myelo-Meningitis diffusa haemorrhagica halt 
der Autor selbst eine syphilitische Grundlage fiir wahrscheinlich (zitiert nach 
Oppenheim). 
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eingeschaltet als unter normalen Verhaltnissen; es ist ein Mechanismus 
entstanden, der an den EinfluB infantiler Meningitiden und anderer 
infantiler Cerebralerkrankungen erinnert. Dazu kommt in diesem Falle 
selbstverstandlich noch das Bestehen einer latenten Lues mit ihrer 
bleibenden Fahigkeit zu einer spezifischen Krankheitsreaktion. 

Der zweite Teil der pathologisch-anatomischen Veranderungen 
des Falles entspricht dem Bild der Encephalitis haemorrhagica 
(Schwellung der Endothelzellen der kleinen GefaBe; multiple miliare 
Blutungen, teils ohne Reaktion des Gewebes, teils mit reaktiven Ver¬ 
anderungen der Glia; Vorwiegen polynuclearer Leukocyten im GefaB- 
inhalt und in den Extravasaten; allgemeine Hyperamie des Gehims; 
allgemeine Himschwellung, die in den von Blutungen durchsetzten 
Partien relativ umschrieben eine besondere Machtigkeit erlangt hat). 
Dieser Teil des Befundes enthalt nichts, das auf eine luetische Er¬ 
krankung bezogen werden kann 1 ); soweit aus dem pathologischen Bild 
auf die Pathogenese zuriickgeschlossen werden darf, miissen wir die 
Atiologie der Encephalitis haemorrhagica zu seiner Erklarung heran- 
ziehen. Wir werden also mit StrauBler (1. c.) u. a. diesen Teil des 
Befundes auf eine Intoxikation zu beziehen haben. 

Von den Giftwirkungen, die in der Atiologie der Encephalitis hae¬ 
morrhagica eine Rolle spielen, sind fur den vorliegenden Fall einzelne 
von besonderem Interesse: vor allem die Autointoxikation, sodann aber 
die Wirkung von Metallgiften (Blei, Arsen usw.). Das auslosende 
Moment fiir die akute Erkrankung bleibt in unserm Fall ungeklart; 
ersichtlich aber aus dem klinischen Verlauf sind die akut einsetzenden 
Exacerbationen, die den einzelnen Etappen der Hg-Medikation un- 
mittelbar folgen; sie zwingen dazu, einen verschlimmemden EinfluB 
des Hg auf den Verlauf der Erkrankung in Betracht zu ziehen und, da 
es sich um kleine medikamentose Gaben, nicht um toxische Dosen 
handelt, an eine Uberempfindlichkeit der Kranken gegen Hg zu denken. 

Das Auftreten partieller und allgemeiner epileptischer Krampfe ist 

J ) Auf das Vorkommen einer syphiliiischen Encephalitis deuten Beobach- 
tungen von Oppenheim (Die syphilitischen Erkrankungen des Gehims, 2. Aufl. 
1903), von Keller (Inaugural-Dissertation, Berlin 1893), Rosenfeld (Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk. £9), Barrett (Amer. Joum. of med. science 1905) u. a. 
(zitiert nach Oppenheims Lehrbuch). 

Einen gleichfalls hieher gehorigen Fall verdanken wir einer privaten Mit- 
teilung des Herrn Kollegen Biach. Es handelte sich um einen 28jahrigen 
Luetiker, dessen Lues trotz Behandlung hdchst madign verlief. Nachdem eine 
Lebererkrankung sowie eine Attacke von hamolytischem Icterus mit Hamo- 
globinurie einige Monate vorausgegangen waren, starb Patient unter den Er- 
scheinungen einer akut einsetzenden Jackson-Epilepsie im Verlauf von 48 Stunden. 
Die histologische Untersuchung ergab das Bestehen einer hamorhagischen Ence¬ 
phalitis, wobei das degenerative Moment (fast aussehlieOlich Fettkomchenzellen) 
gegeniiber dem infiltrativen weitaus im Vordergrund stand. 
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dem Krankheitsbild der Encephalitis haemorrhagica keineswegs fremd. 
Zu erwarten ware allerdings gewesen, dafi der Befund eine lokale Be- 
ziehung zwischen der Region, die in unserem Falle der Ausgangspunkt 
der Krampfe ist (linke Armregion), und der Verteilung des Prozesses 
in sich enthalten hatte. Das ist nun anscheinend nicht der Fall; der 
erhobene Befund erscheint vom Standpunkt der Pathologie des epilep- 
tischen Anfalls unklar. 

Diese Unklarheit wird auch durch den Umstand nicht beseitigt, daB 
gewisse Veranderungen, wie sie beim toxischen und beim scheinbar 
idiopathischen Status epilepticus sich regelmaBig finden (massenweises 
Auftreten von amoboiden Gliazellen, Neurophagien, gewisse proto- 
plasmatische Gliastrukturen, Granulabildungen, die einen gesteigerten 
Abbau lipoider und albuminoider Substanzen markieren, das damit 
zusammenhangende Auftreten von Gitterzellen), in der Anfallsregion 
typisch vorhanden sind, wahrend sie in den von Blutungen stark durch- 
setzten Partien w’eitaus geringer erscheinen. Diese Veranderungen sind 
(Alzheimer u. a., eigene Untersuchungen) nicht nur Befunde bei An- 
fallen und Status epilepticus, sondem auch bei akuten Psychosen, 
Phasen von Katatonie usw., also bei Prozessen, in denen es sich nicht 
um umschriebene Krampfe handelt; sie begleiten (Alzheimer), wie 
es scheint, regelmaBig die akute Himschwellung und es bleibt noch 
of fen, wie weit sie auf Anderungen des physikalisch-chemischen Ge- 
schehens im Gewebe zuriickgefiihrt werden konnen; jedenfalls laBt 
sich aus ihnen vorlaufig kaum etwas Spezifisches fiir die epileptogene 
Veranderung in einer umschriebenen Rindenregion erschliefien. 

Allein es ist angesichts dieser Unklarheit nicht zu vergessen, daB 
die Encephalitis haemorrhagica, die hier vorliegt, eine Allgemein- 
erkrankung des ganzen Organs ist. Wenn auch der Jacksontypus der 
Anfalle, die wahrend der ganzen Erkrankung von einer bestimmten 
Region ausgehen, aus ihr nicht verstanden werden kann, so laBt sich 
wenigstens das Auftreten von Krampfanfallen iiberhaupt verstehen. 
Der Jacksontypus bleibt allerdings fiir den vorliegenden Fall un- 
erklart, wenn man nicht das in diesem besonderen Beispiel vage Moment 
einer ortlich starkeren Drucksteigerung und lokaler Zirkulationssto- 
rungen heranziehen will (vgl. dazu Spitzer 1. c.). 

In einer anderen Hinsicht sind die starken Haufungen der miliaren 
Blutungen in gewissen Himpartien von Interesse. Sie gehoren jener 
Hemisphare an, der die Anfalle entsprechen und wahren damit doch 
einen gewissen Zusammenhang mit der Mechanik des Anfalls. Sie sind 
in den Stammganglien besonders stark, aber auch im ganzen Uncus 
(Ammonshom, III. Temporalwindung); sie entsprechen somit z u m 
Teil lokalisatorisch der Ammonshomsklerose der Epileptiker. Diesel be 
Lokalisation von Veranderungen eines atypischen meningovaskularen 
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luetischen Prozesses, der fleckweise besonders machtig hervortrat, 
fanden wir in einem bereits kurz veroffentlichten Fall, der klinisch 
eigenartig war und am ehesten einer Lissauer-Paralyse glich; auch in 
diesem Fall wiederholten sich fortwahrend Krampfanfalle, die der 
Hemisphere entsprachen, in der sich diese Veranderungen fanden 
(Potzl und Schuller). Es wird auch in weiterer Folge auf diese 
Lokalisation zu achten sein; vielleicht handelt es sich hier um physi- 
kalische Verhaltnisse, die auf die Verteilung der Krankheitserschei- 
nungen einwirken und mit epileptogenen Mechanismen in Beziehung 
stehen (vgl. dazu die Meynertsche Theorie der Ammonshomsklerose). 

Wir haben gesehen, daB in der Mehrzahl der Blutungen die Peri¬ 
pherie keine Gewebsreaktion zeigt. Reaktive Glia veranderungen fanden 
sich nur im linken Linsenkern vor. Dieses Verhalten zeigt, daB es 
sich hier um altere Blutungen handelt, die moglicherweise schon 
vor der letzten Exacerbation des Prozesses aufgetreten sind. Auch 
in dieser Beziehung stimmt der Befund mit den Schilderungen 
StrauBlers (1. c.) iiberein, der zwischen den Fallen von sogenannter 
Encephalitis haemorrhagica mit Gewebsreaktion um die Blutungen 
und solchen ohne Gewebsreaktion keine scharfe Grenze zieht, iiberall 
nur Ubergange zwischen diesen Formen findet und dementsprechend 
die Gewebsveranderungen als reaktiv, die Blutungen als primar be- 
trachtet. Einzelne Falle von Delirium acutum und von akuter ful- 
minanter Chorea, verschiedene andere Falle von infektios oder toxisch 
bedingten Hirnhyperamien zeigen nun weiter, daB nicht nur der 
Ubergang zwischen den einzelnen Formen der sogenannten Encephalitis 
haemorrhagica ein flieBender ist, sondem daB auch, was den patho- 
logisch-anatomischen Befund betrifft, zwischen der toxischen Hirn¬ 
hyperamie iiberhaupt und der Encephalitis haemorrhagica flieBende 
Ubergiinge vorkommen. Es rechtfertigt sich so die Auffassung, bei 
den verschiedenen Befunden der Encephalitis haemorrhagica die 
toxische Hirnhyperamie als den primiiren ProzeB, die Blutungen und 
die ihnen entsprechenden Reaktionen a her als Akzidenzien zu be- 
trachten und fiir sie besondere Verhaltnisse (cine besondere Verande- 
rung der GefiiBwand durch den KrankheitsprozeB, vorhandene GefiiB- 
alterationen u. dgl.) anzunehmen. 

Auch im vorliegenden Fall kann so die Encephalitis haemorrhagica 
auf den GrundprozeB einer toxischen Hirnhyperamie zuriickgefiihrt 
werden und damit pathogenetisch den experimentellen toxischen Hirn¬ 
hyperamien (Gaertner und Wagner) verglichen werden, die, ebenso 
wie die Hirnschwellung, zum Status epilcpticus in enger Beziehung 
stehen. Damit ist, wie schon angedeutet wurde, das Auftreten der 
gehauften Krampfanfalle auf Grund des pathologischen Befundes 
des Falles verstandlich; ihr Jacksontypus allerdings bleibt unerklart. 
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Aus der beschriebenen Zweiteilung des pathologischen Befundes 
wird nunmehr der klinische Verlauf des Falles in den Hauptpunkten 
verstandlich erscheinen: 

Im Friihstadium einer Lues kam es bei Pat. zu dem Auftreten 
einer meningealen Reizung, einer Ependymerkrankung und zu Ver- 
anderungen in der Diploe der Schadelknochen, die in Sklerosierung 
ausgingen und wahrscheinlich auf eine Periostitis luetica zuriick- 
zufiihren sind. Die Residuen dieses Prozesses haben eine bleibende 
Disposition des Gehims zur akuten Schwellung hinterlassen; dazu be¬ 
st eht die latente Lues. 

Aus unbekannter Ursache, vielleicht infolge des Grundleidens, 
vieUeicht infolge einer interkurrenten Intoxikation, kommt es zum 
Auftreten gehaufter Krampfanfalle von einem gleichbleibenden Jack- 
sontypus. Hervorzuheben ist, da 13 die ersten Insulte mit isolierter 
toniseher Starre einhergingen und daB Klonismen relativ spat ira Bild 
der Anfalle erscheinen (vgl. dazu Ziehen und A. Fuchs). 

Nach dem anatomischen Befunde ist es hochstwahrscheinlich, daB 
dieser Phase der Erkrankung eine toxische Hyperamie mit akuter 
Schwellung des Gehims entsprochen hat, die sich der Himhyperamie 
analogisieren laBt, wie Gaertner und Wagner sie bei experimentellen 
Vergiftungen erhielten. Gleichzeitig flackert aber auch die latente 
Lues auf; Wassermannsche Reaktion im Serum, Nonne-Apelt- 
sclie Reaktion und Lymphocytose im Liquor markieren die luetische 
Komponente der Erkrankung. 

Jene Stellen im Befund, wo das Vorhandensein der Gewebsreaktion 
dafiir spricht, daB altere Blutungen vorliegen, weisen auf die Moglich- 
keit hin, daB es schon in dieser Erkrankungsphase zu Blutungen ge- 
kommen ist. 

Die epileptogene Schadlichkeit wirkt bei Pat. noch fort, als eine 
medikamentose Dosis von Hg gegeben wird (0,10 Hg salicvl. inj.). Die 
Medikation ist unmittelbar gefolgt von einem komatosen Anfall, der 
in eine Psychose von katatonem Geprage mit Sprachvervvirrtheit 
ubergeht. 

Die Storungen der Sprache in dieser Episode erinnern einerseits 
stark an sensorische Aphasie, andererseits entsprechen sie ihrer Ge- 
samtheit nach mehr der Sprachverwirrtheit. Ihr starkes Schwanken, 
das dem Schwanken der Aufmerksamkeit parallel geht, die relativ' ge- 
ringfiigigen, zum Teil iiberhaupt nicht nachweisbaren Defekte bei 
elementaren Priifungen, das Vorherrschen einer Storung der Repro- 
duktion von Begriffen und Vorstellungen bei guter Reproduzierbarkeit 
des Wortbildes, sowie seiner akustischen und optischen Komponenten 
begriinden diese Auffassung. Immerhin sind die Sprachstorungon 
dieses Falles v'orlaufig in das Grenzgebiet zwischen sensorischer Aphasie 
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und Sprachverwirrtheit zu stellen; auf sie paCt der Meynertsche 
Name der pseudaphasischen Verworrenheit besonders gut. Wir 
fanden analoge Sprachstorungen hin und wieder bei senilen Psychosen, 
in einem Fall von Stimhimtumor und bei ,,alten, sekundaren Psy¬ 
chosen ihre Beziehungen zur Sprachverwirrtheit einerseits, zur sen- 
sorischen Aphasie andererseits bediirfen noch einer ausfiihrlichen 
Analyse. 

Die Haufigkeit alterer Blutungen im Linsenkem konnte dafiir 
sprechen, daB schon wahrend dieser Phase der Linsenkem der linken 
Hemisphare stark von Blutungen durchsetzt war. Es lieBe sich daran 
denken, ob der Umstand, daB die Bezirke mit massenhaften Blutungen 
in der Umgebung der Sprachzone liegen (Linsenkem, T s der linken 
Hemisphare), nicht fur die Formierung jenes pseudaphasischen Bildes 
von Bedeutung ist. Bei der Natur des hier vorliegenden Prozesses, 
einer Allgemeinerkrankung des Gehims, halten wir aber die Diskussiou 
dariiber fiir unfmchtbar. 

Dagegen ist wohl hochstwahrscheinlich der schwere, nach der 
Hg-Injektion einsetzende Zustand, also der komatose Anfall und die 
folgende katatone Psychose auf eine neuerliche akute Sehwellung des 
Gehims zu beziehen. Diese Auffassung griindet sich auf die erwiesenen 
vielfachen Beziehungen zwischen akuter Himschwellung, komatosen 
Anfallen und akuten Attacken bei Katatonie (Reichardt 1. c., Drey¬ 
fus, Goldstein, eigene Untersuchungen). 

Wahrend dieser Phase ist Pat. anfallsfrei. Die Erscheinimgen der 
Psychose bleiben durch etwa zwei Tage stationar, dann bessert sich 
der Zustand der Pat. langsam; ihre Aufmerksamkeit ward nachhaltiger; 
ihre sprachverwirrten Reaktionen nehmen mehr und mehr den Charakter 
von Episoden an. 

Einer abermaligen, sehr kleinen Gabe von Hg (Hg succinimidat. 0,02) 
folgen nun wieder unmittelbar neue schwere Krankheitserscheinungen: 
Motorische Unruhe, Epilepsia continua in einer Muskelgruppe des 
Vorderarms, Verschlimmerung der psychischen Storungen, Dysarthrie 
der Sprache und eine Serie von Krampfanfallen mit Jacksonartigem 
Beginn. Dieses Zustandsbild geht in Koma mit hoher Temperatur- 
steigerung iiber und endet letal. Die Spinalpunktion wahrend dieser 
letzten Phase der Erkrankung ergibt eine hohe Drucksteigerung. 

Dem letzten Erkrankungsstadium entsprechen im Befund wohl neben 
der Sehwellung und Hyperamie des Gehirns die zahlreichen frischen 
Blutungen in den Stammganglien, der Ammonshorngegend und in der 
Markleiste der Zentralwindungen in der linken Hemisphare. 

Der gauze Verlauf des Falles stellt sich also so dar, daB zugleich 
mit einer luetischen Reizung der Meningen eine dreimalige Attache von 
toxischer Hirnhyperamie mit Himschwellung aufgetreten ist. Die aus'- 
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losende Ursache der ersten Attacke ist nicht klarzusteUen und kann 
in einem Aufflackem der latenten Lues selbst gesucht werden. Die 
beiden letzten Attacken folgen so unmittelbar der Anwendung von Hg 
in sinkenden medikamentalen Dosen, daB der Gedanke an eine atiolo- 
gische Rolle, die das Hg bei ihrer Auslosung spielt, wohl nicht ab- 
gewiesen werden kann. Wir kommen also dazu, an einen Zusammen- 
hang zwischen toxischer Hyperamie und Schwellung des Gehims mit 
einer Quecksilberuberempfindlichkeit zu denken, und erblicken 
in dem besprochenen Fall einen neuen Beleg fur die Annahme, daB in 
manchen Fallen der einer akuten Himschwellung zugrunde liegende 
FrozeB die Teilerscheinung einer Uberempfindlichkeitsreaktion des 
Organismus ist. 

Diese bereits einigermaBen gestutzte Annahme kommt, wie ersicht- 
lich ist, auch fur die Pathogenese der akuten Himschwellung bei In- 
fektionskrankheiten in Betracht; falls sie sich an einem groBeren 
Material, wie es z. B. die Basis der Untersuchungen von A pelt (l.c.) 
gebildet hat, bestatigen sollte, konnte sie zur Erklarung dafiir bei- 
tragen, warum es bei der Wirkung der gleichen infektiosen Noxen 
manchmal zur akuten Himschwellung kommt, manchmal nicht, warum 
die Schwere der cerebralen Erscheinungen in vielen Fallen mit dem 
allgemeinen Verlauf einer Infektionskrankheit keinen strikten Paral- 
lelismus zeigt, so daB eine Infektionskrankheit zuweilen wie regellos 
mit einer vorwiegenden Beteiligung des Gehims zu verlaufen scheint. 
Auch hier kommt die von uns bereits wiederholt beriihrte Disposition 
des Gehims zur Schwellung in Betracht, also ein Zusammentreffen von 
Bedingungen fiir eine gesteigerte Empfindlichkeit eines bestimmten 
Organs mit einer allgemeinen, konstitutionellen Uberempfindlichkeit 
des Organismus gegen bestimmte Gruppen von Giften und von Anti- 
genen. 

Eine allgemeinere Bestatigung dieser Auffassung wiirde sich all- 
mahlich aus der Haufigkeit eines Zusammentreffens der akuten Him¬ 
schwellung mit anderen, die Cberempfindlichkeitsreaktionen charakte- 
risierendenMerkmalen ergeben konnen. In dieser Hinsicht kame einerseits 
das Vorhandensein gewisser Diathesen in Betracht, so z. B. der Befund 
des Status thymolymphaticus (Paltauf) und des Status hypoplasticus 
(Bartel), andererseits klinische Merkmale der Reaktion selber, vor 
allem die den meisten Uberempfindlichkeitsreaktionen gegen Gifte wie 
gegen Antigene in der klinischen Beobachtung und im Tierversuch 
gleichmaBig eigentiimlichen Reizerscheinungen des autonomen Nerven- 
svstems, wie sie im Vaguskrampf der anaphylaktischen Reaktion 
klassisch reprasentiert sind. Es ist selbstverstandlich, daB mit dem 
Herausgreifen klinisch gemeinsamer Merkmale der Cberempfindlich¬ 
keitsreaktionen nicht die biologische Identitiit dieser Reaktionen be- 
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hauptet wird; die Wiirdigung klinischer Merkmale wird nie dazu fiihren 
konnen, etwa die prinzipiell verschiedene tjberempfindlichkeit gegen 
Gifte und die Uberempfindlichkeit gegen Antigene (Anaphylaxie) be- 
grifflich miteinander zu vermengen. Die biologischen Mechanismen 
dieser Reaktionen bleiben bei einer solchen rein klinischen Betrachtung 
liberhaupt unberiihrt; es handelt sich hier um gemeinsame Symptome 
und um konstitutionelle Verhaltnisse, auf deren Basis sie beim Menschen 
leichter zustande kommen, wenn die im iibrigen differenten Bedingungen 
zu ihrer Auslosung mit einer solchen Grundlage zusammentreffen. 

Im vorliegenden Fall ergab die Untersuchung der Blutdrusen nichts 
Verwertbares; Zeichen einer der genannten Diathesen fanden sich niclit. 
Die pharmakologische Priifung der Erregbarkeit des autonomen Nerven- 
systems war aus naheliegenden Griinden nicht ausfuhrbar; nur fand 
sich im Blutbild wahrend der letzten beiden akuten Phasen der Er- 
krankung eine starke Eosinophilie, die mit einer gewissen Reserve auf 
eine bestehende Ubererregung des Vagussystems bezogen werden konute 
(Eppinger und HeB). Dab in einem andem Beispiel aus der Kliiiik 
der akuten Hirnschwellung, bei der Hirnschwellung der Katatonie, 
Vagusreizerscheinungen besonders haufig sind und oft im klinischen 
Bild stark hervortreten, ist an anderer Stelle gewiirdigt worden, ebenso 
der Umstand, daB die Vagusreizerscheinungen zur Mechanik der Him- 
schwellung moglicherweise direkte Beziehungen haben, da die Plexus- 
sekretion Einfliissen seitens des autonomen Nervensvstems untersteht; 
die Hirnschwellung andererseits fiihrt zu einer zentralen Vagusreizung, 
so daB die Reizerscheinungen der autonomen Nerven mit dem Mechanis- 
mus der akuten Hirnschwellung gewissermaBen in doppelter Weise ver- 
kettet sind. 

Aus den besprochenen Verhaltnissen des vorliegenden Falles ergibt 
sich im ganzen ein neuer Hinweis daraiif, daB auf das klinische Zu¬ 
sammentreffen eines zur akuten Hirnschwellung fiihrenden Prozesses 
mit Uberempfindlichkeitsreaktionen und mit Erscheinungen einer Dber- 
erregbarkeit des autonomen Nervensvstems auch in weiterer Folge zu 
achten sein wird. 

Das Auftreten von akuter Hirnschwellung nach medikamentoscn 
Dosen von Hg bei Hg-uberempfindlichen Individuen ist keine singula re 
Erscheinung. Im AnschluB an die seinerzeitige Mitteilung des hier aus- 
fiihrlich veroffentlichten Falles hat Bondi (1. c.) iiber eine einschhigige 
Beobachtung berichtet, deren klinischer Verlauf unserem Fall in den 
Hauptpunkten analog war; es handelte sich auch hier um eine Lues, 
bei der es im AnschluB an Hg-Injektionen zum Bild des Pseudotumor 
cerebri kam; die Obduktion ergab eine akute Hirnschwellung, deren 
Refund makroskopisch mehr den Beschreibungen Reichardts ent- 
sprach als dem Befund unseres Falles; mikroskopisch unterschied er 
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sich durch eine viel machtigere Reaktion der faserbildenden Glia, die 
hauptsachlich in der Marksubstanz (Markleiste der Windungen usw.) 
zu eehen war; auch fehlten in Bond is Fall Infiltrate der GefaBscheiden 
nicht vollstandig x ). Eine weitere ahnliche Beobachtung verdanken wir 
einer privaten Mitteilung von Herrn Prcf. Pilcz; sie stammt gleichfalls 
aus der jiingsten Zeit und betraf einen Paralytiker, der, im Anfangsstadium 
der Erkrankung stehend, mit Einreibungen von Hg-Mitin (a 3 Teilstriche) 
behandelt wurde; bei der 3. Einreibung trat im Laufe des Nachmittags 
Erbrechen, Pulsverlangsamung auf 40—44, zunehmendes Coma ein. 
Dieser Zustand wahrte die Nacht hindurch. Am niichsten Tag stieg 
der Puls, Patient war noch schwer besinnlich, erholte sich aber rasch 
vollig und zeigte bald eine weitgehende Remission. Endlich war 
auf der psychiatrisch-neurologischen Klinik in Wien im vergangenen 
Sommersemester ein Pat. mit einer gummosen Himlues in Beobach¬ 
tung, der eine gesteigerte Empfindlichkeit gegen Hg, Jod und Scopo- 
lamin zeigte und auf eine Scopolamininjektion mit ahnlichen schweren 
eerebralen Erscheinungen reagierte wie die besprochenen Falle. 
Der Kranke kam spater zur Obduktion; es handelte sich um ein 
kleines Gumma im rechten Sehhiigel. Der letzte Fall beriihrt allerdings 
nur indirekt das besprochene Thema; er ist aber theoretisch nicht un- 
interessant, weil er das Zusammentreffen einer gesteigerten Empfind¬ 
lichkeit gegen mehrere Medikamente von verschiedener Art und ver- 
schiedenem Angriffspunkt mit jenem Verlauf der Lues in sich enthalt, 
dessen Beziehungen zu einer Uberempfindlichkeit gegen das luetische 
Virus sichergestellt sind (Finger und Landsteiner); daB auch 
bei ihm eine Tendenz zur Himschwellung vorlag, fallt weniger ins Ge- 
wicht, da eine cerebrale Erkrankung vorhanden war; diese erinnert in 
ihrer Eigenart an jene bekannten Verhaltnisse, bei denen ein kleiner 
Himtumor einen unverhaltnismaBig groBen Himdruck verursacht. Bei 
diesem Kranken stellte die Obduktion (Bartel) einen Status hypo- 
plasticus fest; er exemplifiziert somit die fruher beruhrten Verhaltnisse, 
indem er zeigt, wie in manchen Fallen auf einer gemeinsamen konsti- 
tutionellen Basis bei demselben Individuum verschiedene tjberempfind- 
lichkeitsreaktionen zusammentreffen, deren biologische Mechanismen 
vollig differente sind. 

Es muB wohl die Frage beriihrt werden, welche therapeutischen 
Konsequenzen aus solchen Beobachtungen zu ziehen sind. Wir 
glauben nicht, daB aus ihnen Folgerungen abgeleitet werden konnen, 
welche die allgemeine Anwendung des Hg bei der Himsyphilis und ihr 

1 ) In Bondis Fall fanden sich iiberdies GefaBvcriinderungcn, die in wesent- 
liclien Merkmalen mit den Weber-Schulzschen Befunden bei Pseudot-umor 
cerebri (1. c.) ubereinstimmen. Xaheres dariiber wird gelegentlich der spiiteren 
au'fuhrlichen Veroffentlichung des Falles angegeben werden. 
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eng verwandten syphilitischen Prozessen, wie der luetischen Migrane 
und Epilepsie, zu beschranken geeignet waren. Dazu sind die Be- 
obachtungen doch zu vereinzelt, die klinischen Kriterien, die auf das 
Vorhandensein einer Hg-Uberempfindlichkeit vor der unerwiinschten 
beweisenden Reaktion aufmerksam machen konnten, vorlaufig zu 
unbestimmt; es bleibt nichts iibrig, als derartige Uberempfindlichkeits- 
reaktionen gegen Hg vorlaufig als vereinzelte Ungliicksfalle zu buchen, 
die sich mit Sicherheit nicht vollig vermeiden lassen, deren Gefahr aber 
nicht uberschatzt werden darf, da sie Raritaten sind. 

Eine andere Frage ist es allerdings, ob in Fallen, die diese Reaktion 
bei einer einmaligen Applikation gezeigt haben, eine Forcierung der 
Hg-Kur gewagt werden soli, auch wenn sie durch den Befund (Wasser- 
mannsche Reaktion im Serum usw. usw.) geboten erscheint. 

Der gegenwartige Zeitpunkt ist iiberdies der denkbar schlechteste. 
wenn es gilt, diese therapeutische Frage zu diskutieren. Wir stehen, 
dank Ehrlichs Versuchen, vor einer neuen Ara der Syphilisbehandlung. 
Der Platz ware hier schlecht gewahlt fiir einen Versuch, den Erfahrungen 
dieser neuen Ara vorzugreifen; nur so viel darf beriihrt werden, daB die 
bereits festgestellte Wirksamkeit des ,,606“ in Fallen von Hg-refraktarer 
maligner Lues (Alt, Wechselmann, W. Pick u. a.) es berechtigt er- 
scheinen lalit, wenn man von der Anwendung des neuen Mittels auch 
in den Fallen, deren Eigenart den hier besprochenen Verhaltnissen ent- 
spricht, gunstiges erwartet. — 

Wir rekapitulieren nunmehr kurz, was der besprochene Fall fiir 
unsere Auffassung von der Pathologie der akuten Hirnschwel- 
lung zu sagen hat. 

Die Momente der Disposition des Gehirns zur Schwellung sind in 
der Sklerosierung der Schadelknochendiploe und in den Veranderungen 
des Ependyms zu erblicken, welche die Lues im Friihstadium ver- 
ursacht hat. 

Der akute, den intrakraniellen Druck steigernde ProzeB ist eine 
sogenamite Encephalitis haemorrhagica in mehreren Attacken, die ihrer 
Natur und Pathogenese nach mit der Gaertner-Wagnerschen toxi- 
schen Hirnhyperamie zu homologisieren ist. 

Im Zusammentreffen der disponierenden Momente mit dem akuten 
KrankheitsprozeB sind die Bedingungen zur Himschwellung gegeben. 

An einer anderen Stelle wurde versucht, die Befunde, die bis jetzt 
iiber akute Himschwellung vorliegen, je nach den bei ihnen vorwaltenden 
Bedingungen, in mehrere Typen zu sondern. Der vorliegende Fall w r iirde 
dem zweiten dort aufgestellten Typus entsprechen, den Befunden, bei 
denen die Hirnhyperamie vorwaltet. 

Dem engeren Rahmen, den Reiehardt um seinen Begriff der Him- 
schwellung zieht und den nach ihm auch A pelt angenommen hat, ent- 
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spricht unser Fall nicht. Wir haben aber eingangs die Griinde beriihrt 
und an anderen Stellen ausfiihrlich abgehandelt, warum wir die Falle, 
die Reichardts Beschreibung und seinem Begriff der Himschwellung 
allein entsprechen, nur fur besondere Beispiele eines allgemeiner zu 
fassenden pathologischen Mechanismus halten miissen. 

Von den Fallen des reinen Typus einer akuten Hirnhyperamie mit 
Hirnschwellung unterscheidet den Fall das Auftreten regionarer massen- 
hafter miliarer Blutungen und einer damit im Zusammenhang stehenden 
isolierten starkeren Schwellung dieser Regionen. Dieses Zusammen- 
treffen erscheint geeignet, den EinfluB lokaler Schwellungen im Gehim 
auf die Auslosung von Herderscheinungen zu erwagen, Verhaltnisse, 
wie sie beim Pseudotumor cerebri mit Herdsymptomen in Betrachfc 
kommen, und deren prinzipielle Wichtigkeit schon Biedl und Reiner 
hervorgehoben haben. 

Der folgende Fall wird eine giinstigere Gelegenheit zur Be- 
sprechung dieser Verhaltnisse bieten, als der bisher abgehandelte. 

Dieser Fall betrifft eine Kranke mit alter pachy meningi- 
tischer Schwarte luetischer Genese im Bereich des Scheitel- 
lappens der rechten Hemisphere, gehauften halbseitigen 
Anfallen, die die linke Korperseite betreffen, und einer 
halbseitigen Hirnschwellung. 

Fall 2. 

Sch., 53jahr. Frau, ist seit mehr als 10 Jahren verwitwct, lel>t allein, hat 
koine Verwandten; die Vorgeschichte bleibt deshalb sehr luckenhaft. Soweit ihre 
Quartiorgeberin liter sie berichten kann, soil eine psychische Veriinderung bei 
Pat. erst seit etwa 25. April 1910 begonnen haben; bis dahin war sie unauffiillig. 
Jnsulte wurden nie temerkt. Pat. gait als Tri n keri n. Sie soli bis in die letzte Zeit 
starken sexuellen Verkehr getrieben haben; angeblich hat sie „die Manner dazu 
in ihre Wohnung gelockt“. Seit 25. April ist Pat. in der Nacht unruhig und 
sehlaflos: sie irrt im Zimmer herum, versucht an den Wiinden hinaufzukriechen. 
Tagsiiber ist sie unzuganglich, nicht mitteilsam. 

Am 31. April wird Pat. polizeilich auf die Klinik zur Beobachtung uberstellt. 

Ini Examen erscheint Pat. subdelirant. Die anfiinglich bcstehende voll- 
komniene Orientierung w r eicht bald einem Zustand, in dom sie zerstreut und un- 
aufmerksam wird, zuweilen nach verschiedenen Richtungen bin wie mit imaginaren 
Personen spricht. Fixiert man ihre Aufmerksamkeit stark, so antwortet sie wieder 
eine Weile korrekt; so wechselt das Zustandsbild wiihrend der Untersuchung 
mehrmals. Solange sie relativ geordnet ist, spricht sie lebhaft und angeregt. Sie 
nmommiert von ilirem Verehrer, der erst 38 Jahre alt sei usw.; Pot us, venerisehe 
Aifektion negiert sie; Fragen nach Halluzinationen lehnt sie ab; iiborhaupt ist 
sie anamnestischen Fragen gegeniiber zuriiekhaltend und wie mibtrauisch. vSie 
gibt an, zweimal normal geboren, nie abortiert zu haben. Beide Kinder seien 

gestorlx*n. 

No<h wiihrend der Untersuchung stollt si eh pldtzlich bei Pat. ein epilep- 
toi<ler An fall ein: die linke Hand dreht sicl\ phitzlieh in hall>e IVilmarflcxion 
unci Alxlurtion; die Finger sind im Karpo-Metakarj)algtdenk rechtwinklig gelnnigt, 
sonst gestreckt, so daB eine der Tetaniestellung gleicbende Position der linken 
Z. f. d. tf. Neur. u. Psych. O. III. 11 
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Hand resultiert. Dabei schnalzt Pat. mit der Zunge. Nach wenigen Sekunden 
ist das Ganze voruber; das BewuBtsein war erhalten geblieben. Auf Fragen be- 
zeichnet sie die Bewegung der Hand und das Zungenschnalzen als unwiilkiirlich; 
zu unterdriicken sei es nicht gewesen; sie sei dabei schwindlig geworden. Von 
einer Aura gibt sie nichts an. Die Sprache bleibt ohne Storung. 

MittelgroBe Frau von robustem Korperbau und entsprechender Ernahrung. 
Das Gesicht ist stark gerotet und von ektasierten kleinen Venen durchsetzt. 
Nervenstamme sind nicht druckschmerzhaft. Zunge und Finger zeigen leichten 
grobwelligen Tremor. Keine Transpiration, kein Kaltezittem usw. Weder ge- 
steigerte elektrische Erregbarkeit der Nerven, noch sonst Zeichen von Tetanie. 
Ungleiche Pupillen (r. <C 1.); die rechte reagiert unausgiebig auf Licht. Reaktion 
auf Akkommodation und Konvergenz ist beiderseits prompt. Lebhafte, gleiche 
Sehnenreflexe der unteren Extremitat. Der linke Bauchdeckenreflex ist deutlich 
<C r. — Hambefund, interner Befund negativ. 

1. Mai. Im Lauf des Tages hat Pat. 7 Anfalle vom beschriebenen Typus. 
Das Gesicht ist dabei immer gerotet. Im Nervenbefund ist keine Veranderung. 
Hemianopsie besteht nicht. Pat. ist bald wie delirant, wirft das Bettzeug durch- 
einander usw.; bald liegt sie ruhig und ziemlich apathisch zu Bett. Dabei be- 
stehen Storungen der Erinnerung fiir die Vorfalle aus der jiingsten Vergangenheit. 
Es kommt zu phantasielosen Konfabulationen: sie sei heute gekommen, gestem 
ausgcgangen, zu Hause gewesen; ihr Liebhaber habe sie besucht usw. Nachts 
besteht zeitweise delirante Unruhe. 

2. Mai. Gleichbleibendes psychisches Verhalten. Tagsiiber mehrere kleine 
Anfalle. Abends 6 Uhr ein Krampfanfall: Bulbi und Kopf deviieren nach links; 
die Klonismen beginnen in der linken Hand, greifen auf das untere Gebiet des 
VTL, dann auf die untere Extremitat fiber. Zwei Minuten lang ist Pat. bewufitlos; 
dann erholt sie sich nach einem kurzen Stadium von delirantem Herumsuchen 
rasch. Nachher ist sie wortkarg, gibt aber ihre Antworten korrekt. Linksseitige 
Hemianopsie. Dabei deviieren die Bulbi nach rechts hiniiber starker ala es 
gewohnlich bei der Hemianopsie der Fall ist. Der linke Plantarstrichreflex ist 
erloschen. Diese Ausfallserscheinungen sind eine St unde nach dem Anfall noch 
vorhanden. Temperatur morgens 36,6°, abends 36,5°. 

3. Mai. In der Nacht 6, bei Tag 9 groBe xAnfalle, die wie der beschriebene 
verlaufen. Nach der BewuBtlosigkeit erholt sich Pat. auffallend rasch; sie gibt 
sehr bald wieder kurze korrekte Antworten. Die geschilderten Ausfallserscheinungen 
bleiben bestehen; nachmittags ist eine Parese der linken oberen und unteren 
Extremitat dazugetreten; die paretischen Extremitaten zeigen eine leichte, aber 
deutliche Hypotonic; dabei sind ihre Sehnenreflexe etwas gesteigert und leb- 
hafter als die der Gegenseite. Der linke Plantarstrichreflex bleibt erloschen. 
Babinski stellt sich nicht ein. Der linke Bauchdeckenreflex fehlt. Die Pupillen 
sind wie friiher. Die Rechtsdeviation der Bulbi in der Zeit zwischen den Anfallen 
ist konstant und immer selir deutlich. Temperatur 37,7°—37,8°. 

4. Mai. Nachts 3 Krampfanfalle. Amylenhydrat 4,0 bleiben wirkungslos. 
L u m ba 1 p u n k t i o n (vormit tags). Liquordruck 350 mm Wasser; Nonne-Apelt 
schwach + (Opalescenz), Blutprobe —; Wassermannsche Reaktion —. Im 
Deckglas (Reich. Ocul. IV., (Jbj. 7) 8—10 Lymphocyten auf ein Gesichtsfeld. 
Rechtsdrehende Substanz 0,20%, ein Wert, der auch l>ei den weiteren Punktionen 
konstant bleibt. Keine Rechtsmilchsaure. Temperatur 37,9—38,9°. Nach der 
Punktion sistieren die Anfalle. Pat. bleibt tagsiiber benommen und schwerbesinn- 
lich. Einfaehe Auftriige befolgt sie korrekt, ohne Perseveration; einfache Orien- 
tierungsfragen beant wortet sie kurz, entsprechend, ohne Paraphasie. Nachmittags 
4 Uhr setztMi die Anfalle wieder ein; nun folgen in kurzen Pausen bis Mittemacht 
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32 Insulte. Der Anfallstypus bleibt immer derselbe, streng auf die linke Seite be- 
schrankt. Am linken Zungenrand starke Zahneindriicke und kleine Aufschiirfimgen. 

5. Mai. Nach einer neuerlichen Lumbalpunktion kommen nur vereinzelte 
Anfalle (im ganzen 4 wahrend des Tages). Die Herderscheinungen des Nerven- 
befunds (Hemianopsie, Rechtsdeviation der Bulbi, linksseitige Hemiparese ohne 
Rigiditat bei erhaltenen Sehnenreflexen) bleiben konstant. An den distalen Par- 
tien der linken Extremitat ist die Lokalisation von Schmerzreizen deutlich gestort. 
Der BewuBtseinszustand der Pat. ist gut genug, um die einschlagige Priifung 
zu gestatten; hin und wieder gibt sie auf Fragen eine wortkarge Antwort. Tem- 
peratur 37,8—38,8°. 

6. Mai. Bald nach Mittemacht setzen wieder die Anfalle ein; bis zur folgenden 
Mitternacht hat Pat. 25. Anfalle. Die Klonismen greifen nun auch auf die rechte 
Seite hiniiber. Zunehmende Benommenheit. Temperatur 37,1—37,9°. 

7. Mai. Lumbalpunktion: Druck iiber 400 mm Wasser. Diesmal bleibt 
die Frequenz der Anfalle unverandert. 25 Anfalle, bald mit Linksdrehung, bald 
mit Rechtsdeviation beginnend; Verallgemeinerung der Krampfe, die, von 
der linken Hand ausgehend, iiber linken unteren VII., linke untere Extremitat auf 
die rechte untere Extremitat, dann auf den rechten Arm iibergehen. Die Sehnen- 
reflexe der linken Seite sind erloschen. Die Hautreflexe fehlen; nur der rechte 
Plantarstrichreflex ist spurweise auslosbar. Noch jetzt ist das BewuBtsein zwischen 
den Anfallen nicht vollig erloschen. V.-Reflexe beiderseits positiv. Temperatur 
37,3—38,5°. Im Ham dauemd kein Albumen, kein Zucker (Fehling reduziert, 
Almdn, Polarisation negativ). 

8. Mai. 18 Anfalle. Tiefes Koma. Trachealrasseln. Temperatur 38,1—38,8°. 

9. Mai erfolgt friihmorgens der Exitus. 

Obduktion (0. Stoerk). Diffuse Capillarbronchitis, entziind- 
licbes Odem und lobularpneumonische Herde in der linken Lunge. 

Circumscripte gummose Pachymeningitis interna der 
rechten Hemisphere im Hinterlappenbereich, auf die adharente 
Himoberflache iibergreifend. Im erkrankten Bereich, dem Gebiet des 
Scheitellappens entsprechend, findet sich ein derb fibroses, kontinuier- 
lich in die Dura iibergehendes Gewebe von grau durchscheinender 
Farbe. Ausgepragtes Odem der rechten GroBhirn- und der kontra- 
lateralen Kleinhirnhemisphare. Das Gewebe fiihlt sich elastisch 
an; Rinde und Mark erscheinen im Schnitt verbreitert. — 

Das Gehim zeigt die erwahnte Schwellung der rechten GroBhirn- 
und linken Kleinhimhalfte auch noch, als es 6 Stunden spater in lOproz. 
Formollosung gelegt wird. Am 2. Tag der Fixation ist das Aussehen 
des Organs ganz verandert: die friiher geschwellten Hiilften sind be- 
trachtlich kleiner als die kontralateralen. 

Im Detail stellen sich die anatomischen Veranderungen 
folgendermaBen dar: 

Die pachymeningitische Verdickung ist streng uinschrieben und ent- 
gpricht Anteilen des rechten Scheitellappens (vgl. das abgebildcto Schema, 
Fig. I). Die Zone der Verwaehsung mit der Himoberflache ist etwa 6 cm lang 
und 1 cm breit; sie zieht ihrer Lange nach etwa von der Mitte der hinteren Zentral- 
furche schrag occipital- und basalwarts, etwa gegen einc Linie hin gericktet, die 
die IL Temporalwindung in gerader Richtung verliingern wiirde. In ikrem Anfangs- 
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tail, der im Gyrus supramarginalis liegt, ist sie zu einer etwa dreieckigen Flacfie von 
2 cm Durchmesser verbreitert, deren spitzer Winkel vome, gerade in der Mitte 
der hinteren Zentralwindung liegt. Am occipitalen Ende der Verwachsungszone 
ist eine ahnliche, etwa dreieckige Verbreitcrung; sie nimmt einen Teil des Gvrus 
angularis ein; ihr spitzer Winkel liegt occipitalwarte und erreicht gerade noch die 
oberen Partien des Gyrus occipitalis inferior. 

Die Hirnoberflache ist im Bereich der Verwachsung narbig eingezogen, be- 
sonders stark in den verbreiterten Partien; in der Ausdehnung von ca. 1 / 2 cm 
ist das Rindengrau makroskopisch nicht kenntlich, durch ein narbiges Gewebe 
ersetzt; zu beiden Seiten dieses Streifens ist es stark verschm alert. 

Fig. 2 zeigt den Herd entsprechend einer der verbreiterten Stellen. 

Mikrosko pisch laBt die pachymeningitisc he Plaque mehrere Schichten 
erkennen. Die iiuBerste besteht aus derb fibrdsem, sehr kernarmem Gewebe, das 



an manchen Stellen der Lnngitudinalrichtung sein<*r Fasern entsprechend an- 
georclnete Gruppen von t<‘ils spindeligen, toils runden Zellkemen enthalt; die 
Rundzellen erweisen sicli mit der V n na - Pa p pe nhei mschen Fiirbung als 
Lymphocyten; in diesein Bereieh sind nur ganz einzeln versprengte Plasmazellen 
zu selien. Die GefalJe dieser Scliicht sind auffallend diekwandig, ohne Infiltra- 
tionen; die Element*.' ihrer Wandung sind gut zu unterseheiden und zeigen nielits 
Krwii linens wertes. 

Naeh innen zu liiBt sieh in den meisten Bezirken der Schwarte noch eine 
zweite derhfaserige Scliicht abgrenzon, deren Fasern eine sell rage, den Faser- 
verlauf der ersten Scliicht kreuzende Riehtung einhnlten. Die mehrnach innen ge- 
legenen Partien dieser Scliicht bestehen stellemveise aus jungem, neugebildeteni 
Rindegewebe, das von zahlreiehen, zum Teil zu grdlieren Gruppen vereinigten 
Lymphocyten durclisetzt ist; bier finden sieh schon versehiedene Zellarten des 
Granulationsgewebes, vor allem, stellenweise zieinlieh reichlich, ein- und rnehr- 
kernigo Plasmazellen, daneben Fihrohlaston, pigmentfiihrende Zellen usw.; das 
Pigment, das viele Zellen enthalten, charakterisiert sieh als hunmtogcncs. Diese 
Scliicht fa 111 durch ihre GefiilJe auf, die auffallend diekwandig. gesehlangelt oder 
langgestreckt und strut zend mit Blut gefiillt sind. Sie erinnern ihrem Aussehen 
naeh gewisserma hen an ein Miniaturbild der varikdsen, stark gefiillten Gefalie, 
die sieh bei der Operation von Hirnnarlien naeh alien Schiideltraumen, l>ei Epi- 
leptikern z. B., finden. 

Die innerste, die Leptomeningen suhstituierende, im Zentrum des Hordes 
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auf die Oborflache der Himwindungen ohne scharfe Grenze iibergreifende Schicht 
besteht aus Granulationsgewebe, das alle seine typischen Zellelemente zeigt. Das 
Granulationsgewebe dringt in die Tiefe der Furchen ein bis zu deren Grund; be- 
sonders machtig ist es am Ausgang der Furchen zwischen zwei Windungen; dort 
ist es durchsetzt von hvperamischen, zum Teil in ihrer Wandung verdickten 
GefaBen; hier sind auch zahlreiche obliterierte GefiiBlumina zu sehen. An manchen 
solchen Stellen finden sich, gewohnlich kleine Gruppen bildend, rundliche nekro- 
tische Bezirke, die GefaBquerschnitten entsprechen (kleine Gefafigummen), in das 
Granulationsgewebe eingebettet oder von Spindelzellen umrahmt. 



Fig. 2. 

Im Zentrum der Plaque ist die Architektur der Hirnrinde vollkommen zer- 
stort und unkenntlich: ein von Rundzellen durchsetztes strukturloscs Ge- 
webe reicht bis in die Markleiste; in alien GefaBscheiden sind hier reichlich Infil¬ 
trate, vorwiegend aus Lymphocyten bestehend. Dazwischen finden sich zahl¬ 
reiche groBe Gliazellen mit groBen runden Kernen und protoplasmareichen Leibem. 
Die Markleiste darunter erscheint locker und weitmaschig, stellenweise wie im 
Etat cribl6. Die zelligen Infiltrationen der GefiiBscheiden finden sich in der Mark¬ 
leiste der Windungen libera 11 im Bezirk der Erkrankung. 

Unmittelbar an diesen zentralen Bezirk angrenzend ist die Hirnrinde bereits 
in ihrer Totaiitat kenntlich und gut abgegrenzt; ihre Architektur ist in der Haupt- 
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schichtung erhalten; nur ist die Einde, besonders gegen die Windungskuppe hin, 
verdiinnt; die gliose Randschicht ist hier sehr breit, durchwachsen von Spindel* 
zellengruppen und durchsetzt von infiltrierten GefaBen. Die Ausfaile der Ganglien* 
zellen betreffen hier vorwiegend die 2. Schicht; liberall finden sich zahlreiche 
JBilder von Neurophagie. (Vgl. dazu das Nisslsche Schema der Rindenarchitektur.) 

An der auBersten Peripherie der Plaque zeigt sich nur eine Verdickung der 
Leptomeningen, die viele Spindelzellen enthalten, stellenweise auch Lymphocyten- 
gruppen. Die gliose Randschicht der Rinde ist gut abgegrenzt, das Himgewebe 
zeigt keine Zeichen einer charakteristischen Erkrankung mehr. Die Ganglienzellen 
sind gut erhalten. 

Fig. 2 zeigt die drei Schichten der pachymeningitischen Schwarte und ihre 
Verteilung, die periphere scharfe Grenze zwischen Himoberflaohe und erkrankten 
Meningen, im Zentrum einen Bezirk, wo auf der Kuppe einer Windung das Rinden- 
grau aufs auBerste verdiinnt und seine Architektur zerstort ist. In der Markleiste 
der Windungen sind die zelligen Infiltrationen der GefaBscheiden zu erkennen. — 

Untersucht wurden weiters das linke und rechte Arm zentrum, die vordere 
Zentralwindung oben links und rechts, Calcarina links und rechte, I. Frontal- 
windung links und rechts. Bevor wir auf die Beschreibung der mikroskopischen 
Praparate aus diesen Hirnpartien eingehen, wollen wir den makroskopischen 
Befund des Gehirnes etwas eingehender darlegen. 

Vor der Fixation erschien die streng unilaterale Schwellung der rechten, der 
Seite des Herdes und den Anfallen entsprechenden GroBhimhemisphare aufier- 
ordentlich deutlich und pragnant; das Volumen der linken Hemisphare war um 
ein Betrachtliches geringer als das der rechten; Dura und Leptomeningen waren 
iiber der Konvexitat der rechten Hemisphare deutlich starker gespannt als links; 
subpiales Odem feblte dementsprechend, ebenso fehlte Hyperamie; nur erschien 
die linke Hemisphare blutreicher als die rechte. In den zentralen Partien der 
rechten Hemisphare schien die Schwellung machtiger zu sein als gegen das fron- 
tale Ende und gegen den Occipitalpol hin; dieses Verhaltnis gab sich daran zu 
erkennen, daB der Medianspalt zwischen den beiden Hemispharen die Gestalt 
eines Bogens hatte, dessen Konvexitat gegen die linke Hemisphare gerichtet war 
und dessen groBte Ausbauchung etwa dem oberen Ende der rechten hinteren 
Zentralwindung entsprach. So hatte die Mantelkante der linken Hemisphare 
die Gestalt einer nach rechts konkaven Linie. Die Konvexitat der Mantelkante 
gegen links hin laBt sich annahemd in ihrer Form vorstellen, wenn man sie sich 
in einen reinen Kreisbogen verwandelt denkt, dessen Sehne die Lange einer vom 
Frontalpol zum Occipitalende der linken Hemisphare gelegten geraden Linie 
(etwa 16 1 / 2 cm) besitzt, wahrend der Halbmesser des zum Bogen gehorigen Kreises 
etwa 20 cm lang ist. 

Vielleicht noch auf fa lliger als der Unterschied im Volumen der beiden GroB- 
liirnhalften war die Volumsdifferenz der beiden Kleinhirnhemispharen. 
Die linke Kleinhimlnilfto, also die kontralaterale zu dem Herd und der Schwellung 
im GroBhim, war machtig geschwellt; ihr Volumen erschien etwa um ein Viertel 
groBer als das der rechten Kleinhirnhemisphare. Von hinten gesehen erschien 
die basale Flache des linken Occipitallappens wie gehoben durch das unter ihm 
liegende Kleinhirn. 

Da es das Wichtigste war, die so veranderten Himteile in ihrem natiirlichen 
Zusammenhang zu lassen, wmrden getrennte Wiigungen der einzelnen Anteile, 
die an sich erforderlich gewesen waren, vermieden. Das Gehim wurde durch einen 
einzigen Horizontalsclmitt (entsprechend der dorsalen Verbreiterung des Herdes) 
getcilt. Auch nach der Teilung behiclt das Organ die friiheren GroBenverhaltnisse 
bis zur Fixation bei. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



tjber letale Hirnschwellung bei Syphilis. 


167 


h 

t 

r 


% 

y 

if- 

c 

[»* 

i 

k 

if 

e 

i‘ 

i 


Die Ventrikel waren spaltformig eng. Am Schnitt erschien das Gewebe trocken, 
fast ohne Blutpunkte und elastisch. Im ganzen glich die Beschaffenkeit der Schnitt- 
flache den Beschreibungen, die Reichardt von seinen Fallen gibt; nur war die 
lederartige Zahigkeit nicht so ausgepragt wie es der Schilderung Reichardts 
voll cntsprochen hatte. 

Das Gehim blieb 6 Stunden in der Kalte, um noch einmal demonstriert zu 
werden. Vor dem Einlegen in Formol waren Gestalt imd GroBenverhaltnisse 
des Organs im wesentlichen unverandert. Trotzdem ist der Umstand, daB das 
Gehim relativ spat eingelegt wurde, aus Griinden, die spa ter erwahnt werden 
sollen, bemerkenswert. Fixiert wurde in lOproz. Formol (der gewohnlicken Droge 



Fig. 4. 


des Handels, die nicht saurefrei war). Nach 24 Stunden wurde das Gehim heraus- 
genommen, um weiter verarbeitet zu werden. Bei dieser Gelegenheit zeigte es 
sich, daB die friiher geschwellten Himhalften ebenso gleichmaBig geschrumpft 
^ie friiher geschwollen waren. Der Unterschied im Volumen der beiden GroBhim- 
halften — die rechte war nunmehr kleiner als die linke — erschien deutlich, aber 
nicht besonders groB; photographisch ware er kaum darzustellen; die Konturen 
der Mantelkante der rechten Hemisphare z. B. waren jetzt, der Schrumpfung 
entsprechend, andere geworden. 

Um so pragnanter ist der Unterschied zwischen dem Volumen der beiden 
Kleinhirnhalften, wie Fig. 3 und 4 ihn darstellen. (Der Horizontalschnitt 
ist erst viel spater, nachdem das Organ die hier dargestellte Gestalt langst ange- 
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nommen hatte, der mikroskopischen Untersuchung wegen angelegt worden.) Wie 
sofort zu 8ehen ist, ist die linke, friiher geschwellte Kleinhimhalfte numuehr weit- 
aus kleiner als die rechte; sie erscheint stark geschrumpft; ilire dorsale Flache, die 
friiher etwas konvex, wie aufgeblaht, erschien und auf der der Occipitallappen wie 
leicht gehoben auflag, ist nunmehr konkav und zeigt eine ziemlich tiefe Delie. 

Es hat sich somit nach kurzer Formolfi xation die halbseitiee 
gekreuzte GroBhirn - Kleinhirnschwellung, die in diesem Fall bestanden 
hatte, in eine halbseitige Schrumpfung verwandelt. — 

Der Befund aus den mikroskopischen Praparaten der verschie- 
denen GroBhirnrindenregionen kann kurz in einem besproehen 
werden, da er keine verwertbaren Differenzen zwischen den einzelnen Bezirken 
ergeben hat. Uberall ist die Pi a zart, die BlutgefaBe sind wenig gefiillt; in der 
rechten Hemisphare liegt die Pia in den Praparaten scheinbar lockerer der Ober- 
flache an, als in der linken (makroskopisch fand sich das umgekehrto Verhiiltnisi. 

Die Rindenschichtung ist iiberall tadellos erhalten, die gliosc Randsohicht 
nicht nennenswert verbreitert. Zeichen einer Proliferation der faserbildenden 
Glia zeigen sich nirgends. Trabantzellenvermehrung und Neurophagien finden 
sich reclits relativ sparlich und nur in den tiefsten Rindenschichten; auffallender- 
weise sind sie in den Praparaten aus der linken Hemisphare eher reichlieher als 
rechts. Dagegen erscheint das Gros der Ganglienzellen in der rechten Hemisphere 
eher schwerer veriindert als links; links ist die Blahung der Kerne der Ganglien¬ 
zellen im allgemeinen geringer, die Kernrandstellung seltener. Das Protoplasma 
zeigt liberal! die bekannten Veranderungen der „akuten Zellerkrankung 44 . Rechts 
sind die Kerne der Pyramidenzellen fast durchwegs stark geblaht, in fast alien 
grbBeren Zcllcn randstandig, iiberall blaB, oft von einer zartnetzigen Struktur, 
iiberall mit wohl erhaltenem, sehr deutlich hervortretendem, satt gefarbtem Nucle¬ 
olus. Das Protoplasma dieser Ganglienzellen ist fast durchwegs grob vakuolar. 
zuweilen in toto netzig strukturiert; zuweilen ist die Netzstruktur nur in der 
perinuclearen Zone zu sehen und in der Peripherie sind plumpe, dunkler gefiirhte 
Kchollen; im Spitzenfortsatz ist oft eine streifige Zeiclmung. Die Mark lei ste 
bietet keine nennenswerton Befunde. 

Alles in allem sind die Befunde aus den verschiedenen Bezirken 
der G r o B h i r n r i n d e wenig b e d e u t s a in, vielde utig und schwer zu ver werton; 
sie entsprechen wohl so ziemlich den bekannten „negativen mikroskopischen 
Ergobnissen 4 ‘ bei akuter Hirnschwellung. Auf die Befunde, die wir mit 
den von Alzheimer (1. e.) angegebenen Methoden und einigen alteren, prinzipiell 
ilinen analogen Darstellimgsmethoden erhielten, kann hier noch nicht eingegangen 
werden; wir werden seinerzeit in einem anderen Zusammenhang auf sie zuriiek- 
komrnen. 

W esentlieh deutlicher und bis zu einem gewissen Grade einer Analyse zu- 
ganglieh sind die mikroskopischen Befunde, die wir an den verschie¬ 
denen Anteilen des Kleinhirns erhalten haben. 

Das Kleinhirn wurde durch einen unvollstandigen Horizontalschnitt in der 
Richtung der grdBten Fliichenausdehnung der Hemispharen geteilt. Zur Untor- 
suchung kamen symmetrische Partien beider Klein hirnhemispharen (Lobus serni- 
lunaris superior und inferior rechts und links), ferner ein Stuck, das Wurm und 
Anfangsteile der beiden Hemispharen in ilirem naturlichen Zusammenhang um- 
faBte, endlich symmetrische Stuckehen aus beiden Kleinhirnflocken. (Gefrier- 
schnitte aus der Fixicningsfliissigkeit, alkoholbehandelte Praparate; Thionin- 
und Doppclfnrbungcn.) 

Die vorliiufige rntersuchung hatte, um prinzipiell fur die wiehtigsten Punkte 
des Befundes ausreiehend zu sein, neben den morphologischen Yerhaltnissen 
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auch die Einteilung Edingers (Palaeocerebellum = Wurm, Flocken; Neo¬ 
cerebellum = Hemispharen) zu beriicksichtigen, da sie die wichtigsten funktionell- 
differenten Einheiten des Klein hims charakterisiert. Eine weitere vollstandige 
Untersuchung des Organs wird von uns seinerzeit an andcrer Stelle mitgeteilt 
werden, namlich mit Riicksicht auf die Beziehung ihrer Ergebnisse zu den physi- 
kalisch-chemischen Theorien der Fixierung und Fiirbung organischer Gewebe 
(Hardy, Hamburger, Landsteiner, Pauli, E. Mayr u. a.). 

Fig. 5 zeigt in LupenvergroBerung ({) einen Schnitt aus dem Gewebsblock, 
an welchem Wurm und Hemispharenanteile im Zusammenhang untersucht wurden 
(Alkohol, Paraffineinbettung; Hjimalaun - Eosin- und Thioninfarbung). Die 



Fig. 5. 


Stellen, aus denen die Detailbilder dcr folgenden Figuren gezeiehnet wurden, 
aind mit + (rechte Hemisphere) und ++ (linke Hemisphere) markiert. Der 
mittlere Teil des Praparats stellt dementaprechend einen horizontalen Durch- 
scKnitt durch Anteile des Tuber vermis vor; die Seitenpartien rechts und links 
sind Anteile der reehten und linken Kleinhimhemisphiire (Lob. post. inf.). 

In Tafel IT Fig. 1 ist Partie + aus der reehten (nicht veriinderten) Hemisphare 
vergroOert dargestellt ( l \°; nach einem Thioninpraparat von dem gleichen Gewebs- 
bloek). Die molekulare wie die Kbrnerschicht zeigen keine Abweichung vom 
normalen Bild; zahlreiehe Purkinjesche Zellen smd zu sehen; ihre Konturen 
und ihre Verteilung entsprechen der Norm: an der Windungskuppe sind sie be- 
sonders zahlreich. 

Tafel II Fig. 2 dagegen stellt Partie ++ aus der linken (veranderten) Klein- 
himhalfte in der gleichen V T ergroI3erung wie Tafel II Fig. 1 (nach demselben Thionin¬ 
praparat) dar. Die Schrumpfung des Gewebes in seiner Gesamtheit ist auch mi- 
kroskopiseh zu erkennen. Das Auffallendste aber ist, daB nur sehr wenige 
V u r ki n jesche Zellen unveriinderte Konturen zeigen. Mit der hier gewahlten 
VergrbBc^rung sind im ganzen Priiparat nur drei als solche kenntlieh. 

Tafel III Fig. 1 ist ein Detailbild aus Tafel II Fig. 1, nach einer Doppel- 
farbung gezeiehnet. Wir sehen drei wohlerhaltene Purkinjesche Zellen mit 
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ihren Fortsatzen, dazwischen eine, deren Protoplasma verandert erscheint; es ist 
blaB, zeigt Vakuolenbildung und stellenweise eine feinkomige Struktur ( y 0 ). 

Tafel III Fig. 2 zeigt im Gegensatz dazu ein Detailbild aus Tafel II Fig. 2 
(verandert© Hemisphere, *-J°, Doppelfarbung; derselbe Schnitt wie in Tafel II 
Fig. 2). Um die Purkinjeschen Zellen sind breite, zwiebelformige Schrumpf- 
raume. Die Zellen selbst erscheinen hochgradig verandert; sie sind nicht einmal 
halb so groB wie die normalaussehenden Zellen der Fig. 1 (Tafel III), wie platt- 
gedriickt oder rundlich, zeigen an manchen Stellen kurze, schmale, den Rand des 
Hohlraums erreichende Fortsatze, die in ihrer Gestalt an Pseudopodien erinnera. 
Ihr Protoplasma ist strukturlos schollig; es farbt sich mit Eosin ziemlich sattrot; 
der Kern ist klein, gleichfalls homogen schollig erscheinend, mit Hamotoxylin 
tief dunkelblau gefarbt. Die Ahnlichkeit dieser Veranderungen der Purkinje¬ 
schen Zellen mit den Schrumpfungsfiguren kemhaltiger Erythrocyten (Froseh- 
blut, Vogelblut) in hyperisotonischen Kochsalzlosungen ist auf den ersten Blick 
kenntlich. (Nissl, Neuronenlehre.) 

Die Bilder, wie die dargestellten Figuren sie zeigen, illustrieren ein Verhalten. 
das in alien Praparaten der Kleinhimhemispharen und des Wurmes, in den Formol- 
gefrierschnitten sowohl, wie in den mit Alkohol nachbehandelten Stiicken, in den 
eingebetteten wie in den nicht eingebetteten Blocken sich gleichmaBig wieder- 
findet, nur daB die Paraffineinbettung und die Alkoholbehandlung die Intensitat 
der Schrumpfung naturgemaB noch steigem; die prinzipielle Differenz zwischen 
dem Aussehen der Zellen und des Gewebes in beiden Kleinhimhalften ist aber 
schon in den mit Wasser weiterbehandelten Formolgefrierschnitten und Rasier- 
messerschnitten sofort und einwandfrei zu erkennen. Sie erscheint, immer in der 
gleichen Weise, an verschiedenen Partien eines und desselben Gewebsblocks und 
dokumentiert sich dadurch einwandfrei als eine Verschiedenheit in der Reaktion 
der Gewebe auf die gleiche fixierende und farbende Behandlung. Die geschwellte 
Kleinhirnhalfte gibt also auf die gleiche Preparation ein anderes 
Aquivalent als die nicht geschwellte Halfte; auch das Aquivalent- 
bild der Purkinjeschen Zellen in der geschwellten Halfte ist ein an¬ 
deres als das der Purkinjeschen Zellen auf der kontralateralen Seite. 

Dieses gegensatzliche Verhalten beider Kleinhimhalften zeigt sich in alien 
untersuehten Regionen der Hemispharen mit Ausnahme der Praparate von den 
beiden Kleinhirnflocken. Bei diesen ist weder in der Thioninfarbung noch in 
den Doppelfarbungen eine Unterscheidung der Schnitt© von rechts und links 
mdglich; die Purkinjeschen Zellen sind in Kontur, Zahl und Anordnung nicht 
oder nur sehr wenig verandert und gleichen auf beiden Seiten den Bildem von 
der rechton Kleinhirnhalfte. Auch die untersuehten Partien des Wurmes geben 
durchwegs die gleichen normalen Zell bilder. Somit beschranken sich die 
geschilderten Veranderungen im mikroskopischen Aquivalentbild 
auf ausgedchnte Partien des linken Neocerebellum (nach Edinger), 
wiihrend das Palaeocerebellum (Wurm, Flocken) und das rechte 
Neocerebellum das gleiche, gewohnlichen Verhaltnissen entspre- 
chende Aquivalentbild haben. Die dem ungewohnlichen Aqui¬ 
valentbild zugrunde liegenden besonderen Verhaltnisse in den Zellen 
und im Gewebe sind also hauptsachlich in jenen Regionen des Klein- 
hirns vorhanden gewesen, deren anatomische Beziehungen und 
funktionelle Zusammengehorigkeit mit der geschwellten rechten 
GroBhirnhemisphiire sichergestellt sind (vgl. dazu Luciani, Edinger 
u. v. a.). 

Innerhalb der linken Kleinhirnhalfte sind die Veranderungen der Pur¬ 
kinjeschen Zellen in den lateralen Partien der Hemispharenlappen vielleieht 
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noch etwas starker ausgepragt. Hier findet sich in zahlreichen Windungen kaum 
eine Purkinjesche Zelle, deren Kontur unzerstort ist; homogene Schollen und 
Triimmer, hin and wieder strukturlose Klumpen mit einem sattblaucn, homogenen, 
zumeist seitlich gelagerten Kem sind in den Hohlraumen, die ihrem Standort 
entsprechen, alien thal ben zu sehen. Nur aaf der Hohe mancher Windungen, an 
den Stellen, wo physiologisch die meisten Purkinjeschen Zellen gelagert sind 
(Obersteiner), findet sich auch hier ganz vereinzelt da und dort eine intakte 
Zellfigur; im Nissl-Bild erscheinen auch solche Zellen schwerer verandert als das 
Groe der Zellen auf der Gegenseite, zumeist im Sinne der gewohnlichen Bilder 
von akuter Zellerkrankung. 

Wir beschreiben im folgenden noch kurz die Praparate aus solchen lateralen 
Partien der beiden Kleinhimhemispharen (Lobus posterior superior, seitliche 
Anteile, rechts und links), femer solche von Wurm, Flocken und Plexus chorioideus 
posterior. 

Rechts: Pia zart; Venen gefiillt, Arterien leer; viele langlich gestreckt er- 
scheinende GefaBlumina. Breiter Schrumpfraum zwischen Pia und Himober- 
fliiche. Molekularschicht etwa der Norm entsprechend breit, in GefaBen, Glia, 
Zellen ohne Besonderheiten. Purkinjesche Zellen der Norm entsprechend zahl- 
reich, von normalem Kontur, in den Doppelfarbungen gut dargestellten Fort- 
satzen. Nur vereinzelte Purkinjesche Zellen zeigen randstandigen Kem, triibes, 
anscheinend etwas geschrumpftes Protoplasma. Derartige Bilder sind in der Tiefe 
der Windungen weniger selten als auf der Windungskuppe. Komerschicht von 
normalem Aussehen; ihre GefaBe sind gut gefiillt, die Erythrocyten, wie in alien 
Pra para ten, durchwegs intakt. Die Markleiste zeigt das gewohnliche Aussehen; 
keine Zeichen einer Gliose; die GefaBwande sind zart, erscheinen normal, gut 
gefiillt. Die Schrumpfraume um die GefaBe sind sehr schmaL 

Links: Pia wie rechts; Molekularschicht vielleicht in toto eine Spur schmaler; 
in ihren Elementen keine Besonderheiten. Purkinjesche Zellen aufs auBerste 
rarefiziert; an ihren Stellen breite Liicken, die zumeist geschrumpfte Zellreste, 
haufig mit deutlichem Kem enthalten. An einzelnen Windungskuppen findet 
sich eine oder die andere normal konturierte Purkinjesche Zelle; solche Zellen 
haben triibscholliges Protoplasma, etwas seltener eine netzige Protoplasma- 
struktur mit Vakuolen, zumeist randstandigen Kem. Die Breite der Komer¬ 
schicht und die Zahl ihrer Elemente erscheint nicht wesentlich verandert; nur 
liegen die Komer etwas mehr gmppiert und die einzelnen Gruppen erscheinen 
etwas lockerer gefiigt; der Grand der Komerschicht erscheint in den Doppel¬ 
farbungen rosa und feinkomig. Die GefaBe sind gefiillt; um sie finden sich zum 
Teil breite Schrumpfraume. Die Markleiste zeigt eine feingenetzte Struktur mit 
kleinem, leeren Maschenwerk; viele GefaBe sind leer; die Lumina klaffen; die 
Schrumpfraume um die GefaBe sind breit. Veranderungen der GefaBwande finden 
sich nirgends, ebensowenig Veranderungen der Glia. 

Wurm: Pia zart, etwas hyperamisch, sonst nicht verandert. Schichten und 
Markleiste von normalem Ansehen. Purkinjesche Zellen gut erhalten. 

Flocken (rechts wie links): Pia und Schichten wie im Wurm. Auf beiden 
Seiten zahlreiche Purkinjesche Zellen von normaler Gestalt und gut dargestellten 
Fortsatzen. 

Plexus chorioideus posterior: Stark hyperamische GefaBe. Keine 
FibringerinnaeL Wenige, kleine Konkremente; keine circumscripten Sklerosen. 
Bindegewebe der Zotten wie aufgelockert, Fibrillen ziemlich zart, gut gefarbt; 
keine zellige Infiltration. Epithelien durchwegs gut erhalten; Kerne von normalem 
Aussehen; stellenweise dunklere und hellere Epithelzellen nebeneinander; alio 
Epithelzellen haben ein netziges, w T eitmaschiges Protoplasma; einzelne der hellen 
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Zellen erscheinen weit groBer als die anderen, reich an groBen Vakuolen, alineln 
einigermaBen den Bildem der stark sezemierenden Zellen von Pettit und Girard 
(vgl. Pilcz, der ahnliche Bilder als „Riesenepithelien“ bezeichnet). 

Hervorzuheben ist noch aus dem vorstehenden Befund, daB wir in der bls- 
herigen Untersuchung keine Zeichen einer Gliose in der veriinderten Klein- 
himpartie finden konnten; ebensowenig ergaben sich mikroskopische Bilder, die 
fur die Vermutung eine Stiitze geben konnten, daB chronische Veranderungen 
groberer Art der akuten Schwellung dieser Kleinhirnhalfte vorhergegangen scion. 
Der Plexus chorioideus posterior zeigt ein Bild, das bis zu einein gewissen Grad 
Riickschliisse auf eine starke sekretorische Tatigkeit des Organs gestattet (Pettit 
und Girard); entziindlioae und degenerative Veranderungen fehlen im Plexus; 
auch die Pia ist nicht veriindert. 

Es eriibrigt noch, die feineren Vera nderu nge n in Proto plasma und 
Kern der Purkinjeschen Zellen zu besprechen, die die Aqui valent bilder 
aus beiden Kleinhimhalften zeigen. Fig. 1 und 2, Tafel IV, illustrieren diese Ver- 
haltnisse. Die einzelnen Zellen sind nach Alkohol-Thioninprii para ten aus den 
medialeren Partien beider Kleinhirnhemispharen gezeichnet ('* (> ). 

Tafel IVFig. 1 zeigt Zell bilder aus der rechten, wenig verandertenHiilfte. a) und 

c) sind Zellen von normalem Kontur, gut dargestelltem Tigroid und zentral ge- 
lagertem Kern; das Kernkbrperchen ist iibera 11, wo es getroffen ist, deutlich. 
Zellfigur b) zeigt nur in der Peripherie gut dargestelltes Tigroid, im Zentrum 
iiber dem Kern eine blasse Protoplasm a masse mit feinen, hell erscheinenden Kbm- 
elien. Den Fig. a, b, c entspricht weit melir als die Hiilfte aller Zellen in dieser 
Region, d) stellt eine Zelle mit blassem, netzig strukturiertem Protoplasma dar. 
deren Kern etwas gegen den Rand hin gelagert ist; e) eine rundliche Form mit 
randstandigem Kern und Kernkbrperchen; f) weist bei normalem Kontur ein 
Masses, wahiges, wie fibrillares Protoplasma auf, in dem groBere Vakuolen siehtbar 
sind; g) eine rundliche Zellform mit blassem, ganz feinkomigeni Proto pi asm a. 
Derartige starker veriindert erscheinende Zellen finden sich in den Regionen aus 
der rechten Hemisphere nur in selir geringer Anzahl. 

Tafel IV Fig. 2 gibt eine Anzahl von Zell bildem aus der linken, nachtraglieh ge- 
schrumpfton Kleinhirnhalfte wieder. Die in besonders groBer Zahl vorhandenen 
giinzlich destruiert ersclieinenden Zellen und Zelltriimmer, die sich im Thionin- 
priiparat wie Bruchteile von Ganglienzellschatten ausnehmen, fast durchwega 
selir blaB, zum Tt-il kaum siehtbar sind, sind hier nicht dargestellt; abgebildet 
sind lediglich die besser erhaltenim ZMltypen. 

a) und b) reprasentienui die am Ijesten erhaltcnen Zellen aus diesen Gegenden, 
wi(‘ sic sich nur vereinzelt, meist in di»n Windungskuppen, im ganzen in sehr 
geringer Anzahl finden. a) (von der Windungskuppe bei Fig. 5+ + ) zeigt einen 
ziemlich normakm Kontur; im Protoplasma sind auf hellem Grund teils feine 
blasse, teils plum pore dunkler gefarbto Kbrner zu sehen; Tigroidschollcn lassen 
sich keine darstellen; b) ist (‘ine ahnliche Form aus einer anderen Gegend; c) und 

d) zeigen kbrnig zerfallenes Protoplasma und randstandigen Kem; e) weist einen 
ganz veranderten Kontur auf; niichst dem Kern ist eine helle runde Zone mit 
feinen blassen Granulis; f) und g) repnisentieren den Typus, wie er der Mehrzahl 
der im Alkohol-Thioninpraparat uberhau])t kenntlichen Zellen entspricht: dcr 
K(‘rn ist ziemlich normal groB, blasig, am Rand dcr Reste von Protoplasma ge- 
lagert, die (‘ine feink(>rnige Beschaffenheit zeigen. 

W ie die b(‘iden Figurcn an einzclmai Beispielen zeigen, finden sich in dcr 
Rinde der rechten K lei nhirnhemisphare in d(*r Mehrzahl normale Zell- 
bi lder; daneben ist eine Minderzahl von P u r ki n jesclien Zellen, die Veranderungen 
aufweist; diese Veranderungen sind zum Toil von zweifelhafter Dignitiit und 
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kaum verwertbar, zum Teil (Randstellung des Kernes, feingranularer Zerfall des 
Protoplasma, in der perinucleiiren Zone beginnend, Netzstruktur des Protoplasma 
mit Vakuolenbildung) sind sie auf verschiedene Stadien akuter Zellerkrankung 
zu beziehen. In der Rinde der linken Halfte des Kleinhirns (mit Ausnahme 
der Kleinhimflocke, die auch im Alkohol-Thioninpraparat zahlreiche normale 
Zellbilder enthalt) findet sich iiberhaupt kaum ein normales Aquivalentbild der 
Purkinjeschen Zellen; die am besten erhaltenen Formen zeigen Merkmale der 
akuten Erkrankung (teils Protoplasma veriinderungen, teils Kemrandstellung); die 
Mehrzahl der Zellen aber zeigt auch im Thioninpraparat artifiziell erscheinende 
Veriinderungen der Gestalt und Struktur, die den friiher beschriebenen Schrum p- 
f u ngsbildern entsprechen. Hervorzuheben ist vielleicht noch, daB — im Gegen- 
satz zu den Kemfarbstoffen und zum Saurefuehsin (bzw. Eosin) — das Methylen- 
blau und veiwandte Farbstoffe an diesen Zelltriimmem schleeht haftet und durch 
die Nachbehandlung mit Olen und Alkohol sich sehr leicht extrahieren laBt. 

In der Rinde des Wurms, der Flocken und der rechten 
Kleinhirnhemisphare ist also die Mehrzahl der Purkinje- 
sehen Zellen mikroskopiseh von normalem Aussehen; da- 
neben findet sich in der rechten Kleinhirnhemisphare eine 
Minderzahl von Purkinjeschen Zellen mit den Zeichen 
akuter Erkrankung. Im Bereich des linken Neocerebellum 
sind dagegen so gut wie alle Purkinjeschen Zellen schwer 
verandert; ihre Veranderungen entsprechen zum Teil der 
akuten Zellerkrankung, zum Teil artefiziellen Schrump- 
f ungsfiguren. 

Es handelt sich nunmehr um die Deutung des erhobenen mikroskopi- 
schen Befundes. Hierzu ist die in unserem Fall gegebene Vorbedingung notig, 
daB die Verschiedenheiten der Aquivalentbilder mit Sicherheit unter den gleicben 
auBeren Bedingungen zustande gekommen sind. Nur dadurch, daB sich dies aus 
dem Befund des Falles einwandfrei ergibt, sind wir imstande, aus der verschiedenen 
Reaktion der Gewebe auf Verschiedenheiten in diesen Geweben selber zu schlieBen; 
da grdbere liistologische Differenzen nicht nachweisbar waren, ist es gestattet, 
cliese Verschiedenheiten zum Teil in differenten physikalisch-chemischen Zu- 
standen zu suchen, in denen sich die different reagierenden Anteile des Him- 
gewebes vor der Fixierung Ixdunden batten. 

Bei der Vieldeutigkeit der hier in Betracht kommenden R(*aktionen und der 
Komplizierthcit der Bc‘dingungen, unter chmen sich die Andemngen phvsikalisch- 
chcmischer Zustande im tierisehen Organismus und in seinen Elementen vollziehen, 
ware es ubel angebracht, mit einer Deutung des hier vc»rliegenden Befundes auf 
physikalisch-chemischer Basis nllzusehr ins Detail zu gehen. Es wird hdchstens 
der Versuch erlaubt soin, den Vorgang, der hier stattgefunden hat, auf der Basis 
der einfachstcn Tatsaehen verstiindlich zu niachen. 

Vor der Fixierung sehen wir an einem Gehirn. d(*ssen Teile in ihrem natiir- 
lichen Zusammenhang belassen werden, die reehte (TroBhirnh(*inis])hare und die 
niit ihr funktionell zusammeng(‘h<>rige linke Kleinhirnhalfte nuichtig geschwellt. 
Mil Riieksieht auf die zitierten Befunde von A pelt, in denen er zeigt, daB in 
cinzelnen Fiillen von Hirnschwellung nicht ohne weiteres auf einen verrnehrten 
\VasscTgelialt des Gewebes gesehlossen werden darf, wollen wir vorlaufig die 
einfach und stdbstverstandlieh erscheinende Annahmc noch nicht machen, daB 
der Schwellung der genannten Hirnteile eine Wrnudirung ihres Gehalts an Gewebs- 
fHissigkeit entsprochen hat. 
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Naoh der Fixierung mit lOproz. nicht saurefreier Formollosung erscheinen 
die gleichen Himteile, die friiher geschwellt waren, geschrumpft. Die geschwell- 
ten Himteile haben also aller Wahrscheinlichkeit nach mehr Fliissigkeit ab- 
gegeben als die nicht geschwellten Himteile der Gegenseite. Sie haben sich im 
Formol verhalten wie ein Gewebsstiick in hyperisotonischer Salzlosung; dem An- 
scheine nach beschrankt sich dieses Verhalten iiberhaupt nur anf den Verbreitungs- 
bezirk der Himschwellung; jedenfalls ist es dort unvergleichlich intensiver hervor- 
getreten als in den nicht oder nur wenig geschwellten Partien des Gehims; ob 
diese letzteren mit der gewohnlichen leichten Quellung auf die Formollosung 
reagiert haben oder nicht, laBt sich nicht entscheiden; das makroskopische Aus- 
sehen der Gewebe und der Befund der Preparation konnen dariiber keinen sicheren 
AufschluB geben; getrennte Wagungen aber waren in diesem Falle aus guten 
Griinden vermieden worden. 

Die friihere Bemerkung, daB das geschwellte Gewebe sich im Formol ver¬ 
halten hat wie ein Gewebe in hyperisotonischer Salzlosung, enthalt selbstver- 
standlich nur eine Analogic und behauptet nichts weniger als eine Identitat beider 
Vorgange. Bekanntlich schrumpft unter gewohnlichen Verhaltnissen tierisches 
Gewebe in Formollosung innerhalb bestimmter Konzentrationsverhaltnisse auch 
dann nicht, wenn diese hyperisotonisch ist (Hamburger), und das Eindringen 
des Formols in das Gewebe geht nicht nach den Gesetzen des osmotischen Drucks 
vor sich. Innerhalb der Konzentrationsverhaltnisse, die fur die Fixierung der 
Organe zu histologischen Zwecken in Betracht kommen, erfolgt eine leichte Quel¬ 
lung der Gewebe in Formol, deren Grad allerdings u. a. dem Konzentrationsgrad 
der Formollosung umgekehrt proportional ist; auch die Gewichtszunahme, die 
unter normalen Verhaltnissen jedes Gehim in 1—lOproz. Formollosung zeigt, ist 
um so groBer, je geringer die Konzentration der Losung ist (Donaldson); daB 
die Quellung, die das Gewebe unter diesen Verhaltnissen erfahrt, auch bei einzelnen 
Zellen (Erytlirocyten) unter Formoleinwirkung nachweisbar ist, hat Hamburger 
gezeigt; er hat zugleich nachgewiesen, daB diese Quellung nicht allein auf den 
Gehalt des Formols an Saure zuriickzufiihren ist. Die wasserentziehende 
Wirkung des Formols auf die geschwellten Anteile des Gehirns, wie 
wir sie in unserem Falle sehen, ist also ein Ausnahmefall und bediirfte 
noch ihrer besonderen Erkliirung, die, wie aus den physikalisch- 
chemischen Vorgangen bei der Formolfixation ersichtlich ist, nicht 
auf den Gesetzen des osmotischen Drucks basieren kann. Die Er- 
scheinung ist indessen in bezug auf ihr physikalisch-chemisches Geschehen viel- 
deutig und ware aus diesem speziellen Fall allein ohne die Durchfuhrung ent- 
sprechender Versuche nicht ohne weiteres zu verstehen; fiir die Deutung unseres 
Befundes in dem AusmaB, wie wir sie hier fiir durchfiihrbar halten, kann eine 
solche Erklarung zuniichst entbehrt werden. Hier handelt es sich nur um 
den Vergleich zwisclien den geschwellten und den nicht geschwellten Anteilen 
selbst; also zunaehst nur um die Tatsache, daB die gleiche Formollosung 
auf die geschwellten Himteile starker wasserentziehend gewirkt 
hat als auf die nicht geschwellten. 

Wie die Befunde an Doppclinesserschnitten usw. zeigen, betrifft diese wasser¬ 
entziehende Wirkung des Formol nicht nur das Gewebe im ganzen, sondem auch 
die Zellen, mindestens solche einer bestimmten Gattung (Purkinjesche Zellen). 
Wir sehen ja an den Selinitten ohne Xachbehandlung bereits im Prinzip die gleichen 
Schrumpfungsfiguren der Purkinjeschen Zellen, wie wir sie in den nachbehan- 
delten Stricken und gefarbten Selinitten verstarkt darstellen und abbilden konnten. 
Mithin hat die gleiche Formollosung nicht nur auf das ganze ge- 
scl^vellte Gewebe, sondern auch auf die Purkinjeschen Zellen der 
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geschwellten Seite starker wasserentziehend gewirkt als auf die 
Purkinjeschen Zellen der Gegenseite. 

Im Zusammenhang mit dieser die Gewebsfliissigkeit stark entziehenden 
Wirkung des Formols hat sich die urspriingliche Volumsdifferenz zwischen den 
Himanteilen in ihr Gegenteil verkehrt; die geschwellten Himteile haben weit 
mehr als ihr urspriingliches Plus an Volumen verloren. Angesichts dieser Ver- 
hiiltnisse ist es hochst wahrscheinlich, daB dieses Plus an Volumen aus Fliissig- 
keit bestanden hat; es rechtfertigt sich die Annahme, daB intra vitam, wahrend 
des Bestehen8 der unilateralen Hirnschwellung, die Purkinjeschen Zellen sowie 
das Gewebe der geschwellten Kleinhirnhiilfte mehr Wasser in sich aufgenommen 
hatten, als die Zellen und das Gewebe der Gegenseite. Auch fur die geschwellte 
rechte GroBhirnhemisphare ist das gleiche Verhalten zum mindesten wahrscheinlich, 
wenn ihm auch keine klaren mikroskopischen Aquivalentbilder entsprechen. Die 
nachfolgende Schrumpfung des geschwellten Gewebes hat aber dazu gefiihrt, 
daB das Volumen dieser Teile kleiner geworden ist als das Volumen der Gegen¬ 
seite, so daB man gewissermaBen von einer artefiziellen halbseitigen Atrophie des 
GroBhims mit gekreuzter Kleinhirnatrophie sprechen konnte. Dieser Umstand 
spricht dafiir, daB die geschwellten Gewebe nicht nur ihr Plus an Gewebsfliissigkeit 
abgegeben haben, sondem daB ihnen unter den obwaltenden Verhaltnissen die 
Tendenz zu einer gesteigerten xmd leichteren Wasserabgabe iiberhaupt inne- 
gewohnt hat und daB auch diese Eigenschaft nicht nur dem Gewebe im ganzen, 
sondem auch Zellen in diesem Gewebe zugekommen ist. 

Wir kommen damit zu der Anschauung, daB in unserem Falle Zellen und 
Gewebe der rechten GroBhirnhemisphare und der linken Kleinhimhemisphare 
intra vitam wahrend einer in der akuten Erkrankung gelegenen Zeit mehr Gewebs- 
fliissigkeit in sich aufgenommen haben, als Elemente und Gesamtgewebe der kontra- 
lateralen Partien, daB sie aber post mortem unter den hier obwaltenden Urn- 
standen eine gesteigerte Tendenz zur Wasserabgabe hatten. Besonders giinstige 
Umstande erlauben es, in einer bestimmtcn Zellart (Purkinjcsche Zellen) Aqui- 
valentbilder zu sehen, die den RiickschluB darauf gestatten, daB bei den pliysi- 
kalisch-chemischen Vorgangen wahrend der Hirnschwellung die Zellen selbst 
mitbeteiligt sind. 

Wir sehen damit, daB auch eine physikalisch-chemische Erklarung dor Vor- 
gange bei der Hirnschwellung mindestens in einzelnen Fallen in der Hauptsaehe 
mit jenen Bedingungen auslangt, wie sie dem Odem zukommen, und daB eine 
auf den kolloidchemischen Erklarungen des Odems basierende Anschauung sich 
auch auf einzelne Falle anwenden laBt, die der Besclireibung Reichardts ent¬ 
sprechen. In unserem Falle lassen sich die Vorgiinge bei der Hirnschwellung ihrer 
Hauptrichtung nach verstehen, ohne daB wir genotigt sind, mit einer hypothe- 
tischen Einheitsmaterie des Gehims zu operieren, auf die Annahme intravitaler 
Gerinnungsvorgange hinzusteuem und auf die Deutung mikroskopischer Aqui¬ 
valentbilder prinzipiell zu verzichten. 

Reichardt spricht in seinen hypothetischen Ausfiihrungen iiber Himschwel- 
lung und Himmaterie wiederholt von einer „besonders festen Bindung des Wassers 
in der lebenden kolloidalen Substanz“. Um diese Anschauung auf ihre Realitiit 
hin zu untersuchen, fehlen zurzeit wichtige Vor bed in gun gen. Wollen wir hier 
mit einer kolloidalen Einheitasubstanz 0 {x*rieren, so werden wir uns an die Tat- 
sachen halten miissen, die vom Protoplasma bekannt sind; die Reaktionsunter- 
schiede zwischen dem Protoplasma im allgemeinen und dem Protoplasma der 
Elemente des Nervengewebes im einzelnen zu betrachten, be vor wir sie kennen, 
ist nicht moglich. Wir wissen nun iilx*r die Yerhaltnisse, die Reichardt beriihrt, 
die sich auf Vorgange im Gewebe selber beziehen und dem Studium in vitro nicht 
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so zuganglich sind wie Serumreaktionen, nur einzelne ganz elemcntare Tat sac hen 
und kennen eine Anzahl von Analogien, die sich mit entsprechender Vorsioht 
fiir sie verwerten lassen. Wir wissen, daB der Cbergang des Protoplasnm vom 
Hydrosolzustand in den Hydrogelzustand, wie er bei der postmortalen Gerinnung. 
aber auch bei gewissen Fixierungsvorgangen, so z. B. gerade bei der Fcrrcol- 
fixation vor sich geht, ahnlich wie die Vorgange bei der Gerinnurg einer Gelatine* 
losung zur Bildung von zwei Phasen fiihrt: einer festen Phase, der Losung von 
Wasser in Kolloiden, und einer fliissigen Phase, der Losung von Kciloiden in Wasser; 
wir wissen femer, daB dieser Vorgang irreversibel ist; von Vcrgangen intra vitain, 
die mit ihm in manchen Beziehungen vielleicht Beriihrungspunkte haben, konnen 
wir nur auf Grund von Analogien gewisse Anderungen der inneren Reibung wahrend 
des Hydrosolzustands des Protoplasma vermuten. Alle diese Verhaltnisse sind 
nicht dazu angetan, fiir Erwagungen iiber die Art der Bindung des Wassers in 
der „lebenden kolloidalen Substanz“ eine ausreichende Basis zu sehaffen. Besser 
fundiert wird es sein, wenn man sich an die quantitative Seite der Frage halt 
und die Frage stellt, ob nicht bei der Hirnschwellung Bedingungen 
bestehen, unter denen das Gewebe mehr Wasser bindet als in der 
Norm. Wir sehen, daB diese Fragestellung zusammenfallt mit der kolloidchemi- 
sehen Betrachtung des Odems iiberhaupt (Martin H. Fischer). Fiir einen ganz 
speziellen Fall erseheinen die allgemein gehaltenen Ausfiihrungen Reichardts 
allerdings bestechend: wenn man sich darauf beschrankt, sie nur auf jene Falle 
anzuwenden, in denen es vor dem Tod zu extremen Temperatursteigerungen 
gekommen war und der Tod von einer postmortalen Temperatursteigerung ge- 
folgt ist. Hier enthalten Reichardts Ausfiihrungen, die nach der Annahrue 
intravitaler Gerinnungsvorgange in der Hirnsubstanz hinzielen, bemerkcnswerte 
Analogien mit den Verhaltnissen der Totenstarre und der Warmestarre des quor- 
gestreiften Muskels. Hier ware es noch eher denkbar, daB es, ahnlich wie bei der 
experimentellen Starre des iiber 40° C er warm ten Frosclimuskels, echon intra 
vitam zu Prozessen in der Hirnsubstanz koinmen konnte, deren Erklarung dureh 
die Annahme einer Gerinnung versueht werden kdnnte, wiew r ohl wir iiber die 
Ursachen der Totenstarre und Warmestarre der Muskeln noch nichts Sich ores 
wissen. Oder man konnte, was weit wabrscheinlicher ist, annehmen, daB die 
Vorgange in der letzten Z(‘it vor dem Tod und wahrend der postmortalen Tern- 
]>eratursteigerung Bedingungen in sich enthalten, nach denen ein solcher Ge- 
rinnungsprozeB post mortem sehr rasch erfolgt, so daB er zur Zeit der Ob- 
duktion la*reits vollzogen ist, wie ja auch unter den gleiehen Bedingungen die Toten¬ 
starre der Skelettmuskeln ungemein sclmell eintritt. Befunde, die Reichardt 
beschreibt, erkliiren sich wahrselieinlich durch eine besclileunigte postmortale 
(ierinnung in der geschwellten Hirnsubstanz, einen FrozeB, der sonst durch 
autolytische V'orgiinge vc»rdeekt sein mag und vielleicht unter gewbhnlichen Ycr- 
luiltnissen nicht zur Beobachtung kommen kann. Es ist aber zu betonen, daB 
auch diese Annahme vorliiufig eine ganz hvpothetische ist; ferner ist zu ersehen, 
daB sie, selbst wenn sie zutrifft, zwar die Erklarung gewisser Ausgange in sich 
enthiilt, zu denen es bei einer akuten Hirnschwellung vielleicht kommen kann, 
aber nicht die Erklarung der wesenswichtigen Vorgiinge bei der Hirnscliwellung 
iilx'rhaupt; es ist ein Sp<»zialfall. eine letzte Phase in dem pathologischen Geschehen 
der Hirnschwellung, die allenfalls so aufgefaBt wertlen kann. und nicht die Hirn- 
schwellung als pathologischer (iesamtbegritf. Immerhin hat fiir diese Fiilie di j r 
Erklarungsversuch wenigstens das eine fiir sich, daB er Verhaltnisse beriihrt, 
die klinisch wohllH^kannt und wiehtig sind, weil sic* fiir die l*athologie des Deli¬ 
rium acutum, des Status epilepticus, gewisser letal endender Episoden Ixu Dementia 
praeeox und Katatonie, a her auch Ix'im chronisclien rezidivierenden Hydro- 
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ceplntlus und seinem kombinierten Auftreten mit Psychosen, also gerade fur 
Prozesse, die mit einer akuten Himsckwellung einhergehen, in Betracht kommen. 
Endlich sind die Bedingungen, unter denen die Totenstarre des Muskels zustande 
kommt, wie wir sehen werden, auch fiir die hier besprochene Frage von Interesse, 
ebenso die Bedingungen, unter denen sie ausbleibt: bekanntlich stellt sich die 
Totenstarre des Muskels nicht ein, wenn der Muskel reiclilich mit Sauerstoff ver- 
sorgt wird; Muskeln, die sich in einem schlechten Emahrungszustand befinden, 
erstarren rascher als gut ernahrte, ermiidete Muskeln rascher als ausgeruhte; 
die Verteilung der Totenstarre nach dem Nystenschen Gesetz erinnert an Ver- 
hiiltnisse, wie wir sie an der Katalepsie bei Himerkrankungen wiederfinden (rela¬ 
tives Freibleiben der unteren Extremitaten); Muskeln, die mit dem Zentral- 
nervensystem in Verbindung sind, erstarren rascher als solche, deren Nerven 
durehschnitten sind; die erregbarsten Muskeln erstarren am schnellsten. Wahrend 
der Erstarrung im Muskel entwickelt sich bekanntlich Warme; die chemischen 
Prozesse, die das verursachen, fiihren zur Produktion von Kohlensiiure, zur 
Bildung von Sauren im Muskel, zur Abnahme seines Glykogenvorrats und zur 
Gerinnung eiweiBartiger Stoffe. Die genannten Vorgange enthalten manche 
Analogien mit postmortalen Vorgiingen im Zentralnervensystem; andererseits 
erinnern sie in manchen Zligen an Vorgange bei der Muskelermiidung; vielleicht 
mahnt diese Analogic auch zur Vorsicht, dem Versuch gegeniiber, postmortale 
und wahrend des Lebens sich abspielende Vorgange im Zentralnervensystem 
einander ohne weiteres gleichzusetzen. 

Es ist langst bekannt, daB im Stensonschen Versuch bei geniigend 
langer Abklemmung der Aorta am lebenden Tier ein der Totenstarre homologer 
Zustand der Muskeln zustande kommt, der wie sie irreversibel ist. Wir sehen 
also, daB die Bedingungen, unter denen sich am lebenden Tier ahnliche Verhalt- 
nisse im Muskel herstellen lassen, wie sie Reichardt fur das Zentralnervensystem 
rein hypothetisch annimmt, an den extremen Grad einer Ernahrungss torurg 
gekniipft sind und durch eine extreme Storung der Zirkulation verursacht werden. 
GewiB ist eine Analogie mit dem Befund des Stensonschen Versuchs (die Rei¬ 
chardt iibrigens nicht zielit) als Arbeitshypothese fiir die Theorie der Hirn¬ 
schwellung allenfalls gestattet; es ist aber dann schwer einzusehen, warum die Vor¬ 
gange, die zur Himschwellung fiihren, vom Kreislauf unabhiingig sein und durch 
die vitalistische Formel von „Lebenserscheinungen in der Materie selbst“ restlos 
erklart werden soil ten. Wir sehen vielmehr, daB es prinzipiell zu Vorgiingen im 
Uewebe, die als Gerinnungsprozesse gedeutet werden konnten, intravital dann 
kommen kann, wenn ein extremer Grad einer Zirkulationsstorung besteht, so 
extrem, wie er fiir die Pathologie des Menschen in dem von Reichardt gemeinten 
Fall hdchstens beim Erhiingen in Betracht kommt. 

Allerdings ist nicht zu vergessen, daB der Fall des Stensonschen Versuchs 
den extremen Grad jener Bedingungen in sich enthiilt, die sich bei alien Zirku- 
lationsstorungen, bei der Ermiidung des Muskels und bed seiner Totenstarre, bei 
der sogenannten Azidosis und vielen anderen Prozessen im Wesen wiederfinden: 
der Sauerstoffmangel, die damit zusammenhangende t*l>erladung des Gcwel>cs 
mit Kohlensiiure, endlich die abnorme Anhaufung oder Produktion von Milch- 
siiure und anderen Sauren im Gewebe. Dauert im Stensonschen Versuch die 
Abklemmung der Bauchaorta beim Kaninchen nur relativ kurze Zeit an, so kommt 
es zur Reaktionslosigkeit der Muskeln der hinteren Extremitaten auf Reize. Dieser 
Zustand ist reversibel; er tritt stets ein, wenn die Sauerstoffzufuhr oder die 
Kohlensaureabfuhr im Muskel entsprechend behindert ist und fiillt fort, wenn 
diese Bedingungen fortfallen. Fiir den Muskel hat erwiescnermaBen das Blut 
die Rolle des sauerstoffabgebenden und kohlensiiureaufnehmenden Mediums; auch 
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fur das Zentralnervensystem ist das Gleiche anzunehmen. Dieselben Bedingungen, 
die im Muskel zu einer reversiblen Reaktionslosigkeit ftihren konnen, im extremen 
Grad aber die irreversible Totenstarre zur Folge haben, fiihren im Gewebe 
iiberhaupt zum Odem und zur Steigerung der Imbibition der Gewebs- 
zellen mit Wasser (M. Fischer). 

So kommen wir, wenn wir von Reichardts Ansichten ausgehend weiter 
theoretisieren, abermals dazu, das physikalisch-chemische Problem der Him- 
schwellung mit dem kolloid-cliemischen Problem des Ode ms seinen Haupt- 
punkten nach zu identifizieren. Wir kommen zu der Anschauung, daB auch in 
den Fallen, wo etwa den Reichardtschen Ansichten entsprechend Gerinnungs- 
prozesse sich in den letzten Etappen einer Hirnschwellung eingestellt haben, ein 
Himodem ihnen vorausgegangen ist und konnen die weitere Erklarung der Hirn¬ 
schwellung, soweit sie Vorgange im Gewebe selbst betrifft, auf die Basis der kolloid- 
chemischen Erklanmgen des Odems stellen. 

Alle bisherigen physikalisch-chemischen Erklanmgen des Odems, mit Aus- 
nahme der an die Erfahrungen der Physiologie und Pathologie besonders eng 
ankniipfenden Ausfuhrungen von Hamburger, beharren — imd von ihrem 
Standpunkt aus mit Recht — darauf, daB sich das Odem aus Veranderungen 
physikalisch-chemischer Zustande im Gewebe allein erklaren laBt, ohne daB man, 
wie altere allgemein pathologische Erkliirungen es postulieren, annehmen muB, 
daB durch Anderungen in der Zirkulation melir Wasser als gewohnlich in die Ge¬ 
webe hineingetrieben werde. In der Tat konnten schon die Versuche von Jacques 
Loeb und neuerdings die Versuche Martin H. Fischers zeigen, daB die wesent- 
lichste Ursache des Odems in den Geweben selbst liegt; es konnte erwiesen werden, 
daB fiir die Versuche am toten Gewebe die Annahme einer Triebkraft vom Kreislauf 
her vollkommen unnotig ist; endlich konnte gezeigt werden, daB Organe des leben- 
denTieres bei Aufhebung des arteriellen Blutzuflusses in dergleichen Weise odematos 
werden konnen, wie passiv gestaute Organe (M. H. Fischer; die Analogic dieser 
Experimente mit dem Stensonsehen Versuch ist offenkundig und ein Vergleieh 
der Ergebnisse dieser beiden Versuchsgruppen selir naheliegend). Es entspricht 
nur den Tatsachen, daB fiir die Bedingungen des experimentellen Odems die An¬ 
nahme einer Kraft, die aktiv in die schwellenden Gewebe das Wasser hineintreibt, 
als abgetan zu gel ten hat; damit ist aber die Wahrscheinlichkeit nicht mit ab- 
getan, daB unter den Bedingungen, die unter pathologischen Verhaltnissen zur 
Odembildung im lebenden Organismus fiihren, solche Triebkrafte eine Rolle 
spielen; allein die erwiesenen engen Beziehungen zwischen Erhohung des Capillar- 
drucks und Odembildung spreehen dafiir entscheidend. Mit Hamburger wurd 
beziiglich der Pathologie des Odems daran festzuhalten sein, daB sein Wesen 
mit in einem MiBvcrhiiltnis zwischen Produktion und Abfulir von Gew r ebsfltissig- 
keit zu suchen ist. Diese Erwagung ist wichtig fiir die Pathologie der Hirnschwel¬ 
lung, bei der es nicht nur durch inechanisehc Triebkrafte zu einer Vermehrung 
der Gewebsflussigkeit kommen kann, wie z. B. bei der Gaert ner-Wagnerschen 
Hirnhyperamie, sondern auch durch eine nervose Beeinflussung der Plexus- 
sekretion; den Urn stand, daB es bei Ver me hr ungen der Gew r ebsfliissigkeit, 
die von diesen Einfliissen abhangen, zu einer 8chw r ellung kommt, halx*n wir 
indessen in vielen Fallen auf eine Ersehwerung der Bedingungen beziehen 
konnen, unter denen der Ausgleich dieser Schwankungen in der Liquor - 
produktion vor sich geht. Jedenfalls wml aus experimentell - pathologischen 
wie aus klinischen Griindtm daran festzuhalten sein, daB beim Zustandekommen 
einer Hirnschwellung Triebkrafte des Kreislaufs, innervatorische Einfliisse vege- 
tativer Xerven, mechanisclie, die intrakranielle Zirkulation beeintrachtigende 
Momente mit Veranderungen im physikalisch-chemischen Zustand der Hirnsubstanz 
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in den meisten Fallen zusammenwirken und daB es im Einzelfall oft nicht zu 
entscheiden sein wird, wo in dieser Kette von Wirkungen der primare Anstofl 
zu dem ProzeB der Himschwellung erfolgt ; die physikalisch-chemischen Zustands- 
anderungen im Organgewebe konnen im einzelnen Fall ebenso gut die Resultierende 
sein wie der Ausgangspunkt; es handelt sich wie iiberall im Korper um einen 
Meclianismus, der der Selbststeuerung unterliegt und dessen Storungen in letzter 
Linie die Selbststeuerung betreffen. 

Diese Erwagungen beeintrachtigen aber die Annahme nicht, auf der im 
w T esentlichen die kolloid-chemische Erklarung des Odems und, wie wir gesehen 
haben, der Himschwellung beruht: daB die Aufnahme einer groBeren als der ge- 
wohnlichen Wassermenge durch das Gewebe und seine Elemente auf physikalisch- 
chemischen Zustandsanderungen im Gewebe zuriickzufiihren ist. Wie das zu ver- 
stehen ist, werden die folgenden Thesen von M. H. Fischer erklaren: 

1. „Die Wassermenge, die ein Gewebe zu enthalten vermag, wird haupt- 
sachlich bestimmt durch die Kolloide, die es enthalt.“ (Analogic zwischen der 
Wasserabsorption gewisser Emulsionskolloide, z. B. des Fibrins, und der verschie- 
denen Gewebe, z. B. der Muskeln und des Auges.) 

Es handelt sich (M. Fischer) bei der Aufnahme und Abgabe des Wassers 
von Fibrin wie bei den analogen Vorgangen im Gewebe um einen reversiblen 
ProzeB. 

2. „Ein Odem entsteht dann, wenn bei Vorhandensein einer geniigenden 
Wassermenge die Quellungsfahigkeit der Gewebekolloide iilx‘r das MaB hinaus 
erhoht wird, das wir als normal zu betrachten pflegen. 44 

3. „Eine derartige Erhohung der Quellbarkeit kann entweder auf einem der 
beiden folgenden Wege oder auf beiden gleichzeitig zustande kommen: erstens 
dadurch, daB verschiedene Stoffe, die die Quellbarkeit der Gewebekolloide er- 
hohen, nicht, wie sie sollten, entfemt werden, oder daB sie in ungewohnlicher 
Menge gebildet werden; zweitens konnen Kolloide, die nur geringe Quellbarkeit 
besitzen, in solche von groBerer Quellungsfahigkeit umgewandelt werden. “ 

Wir miissen hier die Beweisfuhrung iibergehen, die M. Fischer fiir die zitierten 
Thesen gibt, und konnen seine Einwande gegen die bekannte Lehre Jacques 
Loebs, nach der eine Erhohung des osmotischen Drucks innerhalb der Zelle, 
wie sie durch das Auftreten von osmotisch hoher konzentrierten Dissimilations- 
produkten verursacht wird, beim Odem die Zunahme der in der Zelle gebundenen 
Wassermenge bedingt, nur kurz beriihren. Diese Einwande ziehen vor allem 
die Feststellung Overtons heran, nach der die Erhohung des osmotischen Drucks 
in der Zelle niemals so groB sein kann, um das Phanomen befriedigend zu erklaren, 
und stiitzen sich zum Teil auf die bekannten Ausnahmen von den Gesetzen des 
osmotischen Drucks und der Wirkungsw r eise der semipermeablen Mem bran, die 
sich in den Verhaltnissen gewisser sezemierendeu’ Zellen zeigen (Durig u. a.). Wir 
erwiihnen endlich kurz die interessante Feststellung M. Fischers, daB dieselben 
Gifte, die eine Saureproduktion im tierischen Gewebe zur Folge haben, am lebenden 
Tier auch eine gesteigerte Fahigkeit seiner Gewebe, Wasser aufzunehmen, nach 
sich ziehen. 

Im iibrigen aber werden wir uns darauf beschranken, die ex[X'rimentell gut 
fundierten Anschauungen M. Fischers iiber die Verhaltnisse im Gewebe beim 
Odem im allgemeinen auf unseren Spezialfall, eine halbseitigeHirnsehw'ellung 
bei Status hemiepilepticus, anzuw r enden. Das erseheint uns folgender- 
maBen moglich: 

Die Sehwellung und nachtragliche Sehrumpfung betraf die reelite GroBhirn- 
hemisphare sow r ie einen ihr funktionell eng verbundenen andenn Hirnteil (linke 
Kleinhirnhalfte). Wir konnten aus dem makroskopischen Verhalten der GiwvcIxj 
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sowie aus mikroskopischen Aquivalentbildem mit groBer Wahrscheinliclikeit 
schlieBen, daB Gewebe und Zellen dieser dem Status hemiepilepticus mindestens 
zum Teil entsprechenden Himgebiete intra vitam. wahrend der Schwellung. melir 
Wasser in sich aufgenommen haben als Zellen und Gewebe der Gegenseite. Im 
Sinne der fniher zitierten Satze von M. Fischer war also wahrend der im Status 
hemiepilepticus sich offenbarenden Erkrankung die Quellbarkeit der Kolloide 
in bestimmten Himteilen liber die Norm hinaus erhoht und erheblich starker als 
die Quellbarkeit der Gewebskolloide in den kontralateralen Himhemispharen. 

Es liegt nahe, diese gewissermaBen regionare Erhohung der Quellbarkeit 
von Gewebskolloiden des Gehims auf dieselben Grundursachen zuriickzufuhren, 
aus denen allenthalben im tierischen Gewebe die Quellbarkeit der Kolloide sich 
erhoht. Es kann sich hier also darum handeln, daB Kolloide im Protoplasma 
der Elemente dieser Gewebsanteile, die de norma eine geringere Quellbarkeit 
besitzen, in Kolloide von groBerer Quellungsfahigkeit umgewandelt werden 1 ). 

Weiter aber werden w'ir mit einer gewissen Berechtigung fur unsem Spezial- 
fall die andere von M. Fischer genannte Grundbedingimg heranziehen diirfen: 
die Anwesenheit von Stoffen, die die Quellbarkeit der Gewebskolloide erhohen, 
vor allem die Anwesenheit von Sauren. Wie die friiher erwalinten Versuche am 
quergestreiften Muskel, zeigen Versuche von Araki und Zillessen ganz allgemein, 
daB jeder Zustand von Sauerstoffmangel im Gewebe eine Produktion von Milch- 
saure und anderen Sauren im Gewebe zur Folge hat; es ist weiter ersichtlich. 
daB die friiher genannten toxischen Bedingungen, sowie lokale und allgemeine 
Zirkulationsstorungen, wie im quergestreiften Muskel und in jedem Gewebe, so 
auch im Gewebe des Zentralnervensystems, mit dem Sauerstoffmangel oder der 
Kohlensaureretention auch die Anhaufung derartiger die Quellbarkeit der Gewebs¬ 
kolloide erhohender Substanzen zur Folge haben konnen; dort wo to xi sc he 
Bedingungen oder die Anhaufung dieser sogenannten Ermiidungs- 
produkte mit Zirkulationsstorungen zusammentreffen, \cird also 


*) Damit stimmt iiberein, daB Gaertner und Wagner ihre ex|>criiiientclle 
toxische Hirnhvperamie bei Vergiftungen fanden, die einen relativen Sauerstoff¬ 
mangel im Gewebe zur Folge haben (Kohlenoxydvergiftung; nach der jiingst 
erfolgten Ergiinzung der Meyer - Overto nschen Theorie und in t! herein- 
stimmung mit den Anschauungen von Fraenkel und Dimitz muB auch das 
Chloroform, uberhaupt die lipoidloslichen Gifte, hierher geziihlt werden). 

Eine solche Annahme entlhilt Beziehungen zu gewissen Zellaqui valent bildem 
versehiedener Methoden in sich, die in Fallen von akuter Himschwellung 
(lurch die Preparation zu erhalten sind, und lieBe sich aus Veranderungen der 
Lipoid-EiweiBbindung im Protoplasma und Modifikationen von Schutzkolloid- 
wirkungen vielleicht verstehen; zum Teil kbnnten Analogien mit den Unter- 
suehungen von Purges und Neubauer, sowie von Porges, ferner von Elias, 
Purges, Neubauer, Salomon herangezogen werden, die sich bekanntlieh mit 
den Verhaltnissen hydrophiler Kolloide (Ijecithingrup}>e) im Serum befassen; 
allein diese Annahme enthiilt vorliiufig nur einen Himveis und eine Hypothese, 
deren Arbeitsgebiet alx*r gerade die V’orgiinge Ixi der histologischen Teclmik in 
sich fassen mull; erst wenn es gegliickt sein wild, die grundlegenden Versuche 
Hardys auf einige der lx*sonderen V’erhiiltnisse anzupassen, die bei der Fixierung 
und Farbung des Zentralnervensystems vorliogen, wird sich entscheiden lassen, 
wieviel voin Aquivalentbild der akuten Zellerkrankung Nissls und der proto- 
plasmatischen (diastrukturen Alzheimers, in denen manches auf eine Quellung 
d(»r Gewebe hindeutet, (lurch kolloid-chemisclie Analogien erkliirt werden dart. 
Vorliiufig indessen la lit sich diese Annahme nieht w eiter verfolgen. 
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naturgemaB das Hirngewebe eine besonders crhdhte Tendenz zur 
Schwellung haben. 

Wir sehen, daB die physikalisch-chemische Betrachtung der Himschwellung 
vorlaufig nur wieder zu physiologischen Grundanschauungen zuriickfiihrt, die 
auf anderen Wegen bereita langst gewonnen worden sind: daB der EinfluB von 
Yergiftungen, Zirkulationsstbrungen, Anhaufung von Ermiidungsprodukten im 
Gewebe bei ihrem Zustandekommen eine entscheidende Rolle spielt. 

Das bisher Erorterte betrifft zunaehst nur die physikalisch-chemische Seite 
des allgemeinen Schemas der Himschwellung; indessen enthiilt es bereits 
in sich Momente, die geeignet sind, das Auftreten lokaler Schwellungen um- 
schriebener Hirnteile unter gewissen Bedingungen verstandlicher zu machen, 
wenn man an lokal starker ausgepragte Giftwirkungen oder an lokal iiberwiegende 
Zirkulationsstorungen denkt. 

Spitzer, der den zuletzt genannten Faktor bei seiner Theorie des epilep- 
tischen Anfalls zur Erklarung heranzieht, spricht — noch im Sinne der KuBmaul- 
Tennerschen Theorie — von einer Hirnanamie, wie sie bei den extremsten Graden 
der Himschwellung ja auch aus rein mechanischen Griinden eintreten muB. DaB 
sie nber keine allgemein giiltige Bedingung darstellt, zeigt bekanntlich die von 
Gaertner und Wagner nachgewiesene Himhyperamie beim Status epilepticus. 
Fiir die im vorstehenden gegebene Erganzung der physikalisch-chemischen Auf- 
fassung der Himschwellung nach Reichardt und fur die von uns a. a. 0. er- 
brterte allgemein-pathologische Anschauung von der Himschwellung fallt die 
K uBin aul-Tennersche Theorie prinzipiell weg; wir sehen an dem friiher ge- 
wiihlten Beispiei des quergestreiften Muskels, daB die C0 2 -Retention alle hier in 
Betracht kommenden Verhiiltnisse ebenso schafft wie die mangelnde 0-Ver¬ 
st >rgung des Gewebes bei der Hirnanamie; an den friiher genannten Vergiftungen 
l>‘kraftigt sich iiberdies die klinisch und experimentell an sich selir wahrschein- 
liche Anschauung, daB zugleich mit der Gaert ner-Wagnerschen Himhyperamie 
ein relativer Sauerstoffmangel im Hirngewebe herrscht. 

Weit wichtiger aber als die immerhin noch hypothetischen Erklarungs- 
versuche der lokaiisierten Himschwellung bei Status hemiepilepticus bleibt fiir 
uns die Tatsache, daB es in unserm Fall zugleich mit der u. a. im Status hemi¬ 
epilepticus sich auBemden Erkrankung zu einer halbseitigen Himschwellung 
gekommen ist,deren umschriebenerVerbreitungsbezirk unverkennbarenZusammen- 
hang mit der Ausdehnung der Anfalle zeigt. 

Die Beziehungen z^ischen der Verbreitung der Himschwellung und dem 
Mechanism us der Anfalle sind ohne weiteres ersichtlich, wenn man zunaehst nur 
die Schwellung der rechten GroBhimhalfte und den linksseitigen Typus der epilep- 
tischen Anfalle in Betracht zieht, Momente, die in unserem Fall zusammentreffen. 
Es fragt sich nun weiter, ob die gleichfalls unilaterale linksseitige Schwellung 
des Xleinhirn8 fiir diese Beziehungen eine Bedeutung hat. 

Es laBt sich hier zunaehst an rein mechanische Verhaltnisse denken, im 
Sinne der Vorstellung, daB eine relativ rasch sich entwickelnde Schwellung der 
rechten GroBhimhalfte mit einer zwar geringeren, aber doch gleichzeitig sich 
ausbildenden Schwellung des ganzen Zentralnervensysteins parallel gelit; der 
Druck, den die im Volum stark vergroBerte rechte (iroBhirnhemisj)hare auf die 
Seite des Kleinhims ausiibt, der sie aufliegt, hindert diese Seite an der Entfaltung 
ilirer VolumBvcrgrdBemng, wahrend die Kleinhirnliiilfte der Gegenseite sich writ 
leichter im Volumen ausdelmen kann. Der Umstand, daB die geschwellte linkt* 
Kleinhimliemisphare verhaltnismaBig viel starker ausgedelmt erschien. als die 
linke Hiilfte des GroBhims, lieBe sich allenfalls verstehen, wenn man bedenkt, 
daB die Fiihigkeit, Wasser aufzunehmen, bei versehiedenen Hirnteilen eine ver- 
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schieden groBe ist, wie ja aueh (Donaldson) verschiedene Anteile des Zentral- 
nervensystems in der Formollosung verschieden stark an Gewicht zunehmen; so 
nimmt z. B. das Riickenmark in Formol nach Donaldson weit starker an Ge¬ 
wicht zu, als das GroBhim. 

Es ist aber sofort ersichtlich, daB sich dieser rein mechanischen Erklarung 
des Vorgangs gewichtige Bedenken entgegenhalten lassen. Vor allem hat sich 
bei der Untersuchung gezeigt, daB jene Hemispharenteile des Kleinhiras, die 
phylogenetisch, anatomisch und funktionell eine Sonderstellung einnehmen (Pa- 
laeocerebellum Edingers),an der unilateralen Schwellung jedenfalls einen ungleich 
geringeren Anted genommen haben, als die Hemispharenteile, die mit der ge- 
schwellten rechten GroBhirnhalfte funktionell und anatomisch in enger Beziehung 
stehen. Wir kommen so notgedrungen zur Erorterung der Mogliclikeit, daB auch 
die Schwellung der linken Kleinhirnhemisphare auf Grund von Momenten erfolgt 
ist, die mit der funktionellen und anatomischen Gliederung der Zentren und 
Leitungsbahnen im Zentralnervensystem in Verbindung zu bringen sind, und daB 
auch die Verbreitung der Schwellung im Kleinliim mit dem Mechanismus der 
Anfalle in diesem Fall ilire Beriihrungspunkte hat. (Vgl. dazu Monakow.) 

Der abgehandelte Befund unseres Falles und seine besprochene Deutung 
im Sinne der Kolloidchemie ergibt, wie wir gesehen haben, eine Reihe von 
Anhaltspunkten fiir die Annahme, daB die Veranderungen im Gewebe, die zu 
einer Schwellung gefiihrt haben, zuerst besonders hochgradig lokal aufgetreten 
sind; ihr Angriffspunkt liegt dort, wo die Bedingungen, die der akuten Erkrankung 
angehoren, mit schon bestehenden krankhaften Veranderungen des Gewebes und 
mit den Bedingungen zu einer venosen Stauung, iiberhaupt zu besonders hoch- 
gradigenZirkulationsstorungen zusammentreffen, namlich in demGebiet, in dem die 
pachymeningitische Plaque in die Himsubstanz iibergreift und sie zum Teil sub- 
stituiert: in Anteilen des rechten Scheitellappens. Die Zone, in der sich aller Wahr- 
scheinlichkeit nach zuerst jene Veranderungen eingestellt haben, liegt in eincrn 
Gebiet, dessen Reizung, soviel wir wissen, experimentell keine klonischen Krampfe 
auslost, solange sie nicht auf die Nachbargebiete iil>ergreift; sie ist aber in un- 
mittelbarer Nachbarschaft von Gebieten, deren Reizung Klonismen einer be- 
stimmten Verbreitung zur Folge hat: frontalwarts reieht sie bis zur Mitte der 
liinteren Zentralfurche, so daB ihr nachstes der motorischen Region angehorendes 
Nach barge biet die Armregion der vorderen Zen tral win dung ist; occipito-basalwarts 
erreicht sie Anteile des Gyrus angularis, etw r a jener Region entsprechend, von der 
aus im Rindenreizungsversuch am Tier die konjugierte Seitwartswendung der 
Bulbi nach der Gegenseite besonders prompt und leicht erzielt w r erden kann. 
(Zone F von H. Munk.) In der Tat sehen wir bei den ersten Anfallen jenen 
beiden Regionen entsprechende Krampfsymptome sich einstellen, zuerst die Klo¬ 
nismen in einer Muskclgruppe des linken Vorderarms, dann die Linksde\iation 
von Bulbi und Kopf; in der Anfallspause folgen Rechtsdeviation und langer 
persistierende linksseitige Hemianopsie, also Ausfallserscheinungen, die auf den 
rechten Gyrus angularis hinweisen. Dieser Typus bleibt auch in den spateren 
Anfallen gut kenntlich, obw-ohl nun rasch eine gewisse Verailgemeinerung der 
Krampfe folgt, die aber die linke GroBhirnhalfte auBerordentlich lange unbeteiligt 
laBt; erst ganz am Sehlusse, in den letzten Tagen eines durch eine Woche w'aiu*en- 
den, nur von kurzen und nicht vollstandigen Pausen unterbrochenen Status von 
gehauften Anfallen greifen die Krampfe noch auf das Gebiet der linken GroB- 
hirnhemisphare iilx?r. 

Die Art, wie sich in unserm Fall die Krampfe verbreiten, laBt sich gegen 
einen Einwand heranzichen, der sonst gegen die Annahme innigerer Beziehungen 
zwischen der Verbreitung der Hirnschwellung und den Meehanismen bei der 
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Ausbreitung der klonischen Krampfe sofort gemacht werden miiBte: daB funk- 
tionell und anatomisch zwischen den beiden GroBhimhalften mindestens ebenso 
enge Verkniipfungen bestehen wie zwischen GroBhim- und gekreuzter Kleinhim- 
hemisphare. Das dokumentiert sich in einer groBen Anzahl von Fallen, bei denen 
Insult© vom Jackson-Typus sich verallgemeinem, auch darin, daB der uni¬ 
lateral© Typus der Anfalle sich sehr bald verwischt und schon in den ersten Stadien 
der gehauften Krampfanfiille jenera gemischten Anfallstypus mit wechselndem 
linksseitigen und rechtsseitigen Beginn weicht, wie wir ihn in unserm Fall erst 
spat, nachdem der Status schon eine Woche gedauert hat, auftreten sehen. Wenn 
unsere Annahme richtig ist, daB die Verbreitung der anfangs umschriebenen 
Hirnschwellung mit der Verbreitung jener Veranderungen parallel geht, die zur 
Auslosung der Klonismen Beziehungen haben, so muB ihr in diesen haufigeren 
Fallen auch eine Umwandlung der unilateralen Schwellung des GroBhims in eine 
bilaterale entsprechen; damit stimmen auch die gewohnlichen Obduktionsbefunde 
von Status epilepticus mit Hirnschwellung iiberein. DaB es in unserm Fall zu 
dieser gewohnlichen Verbreitungsart der Klonismen einerseits, der Hirnschwellung 
andererseits nicht gekommen ist, bedeutet einen Ausnahmsfall und bedarf einer 
besonderen Erklarung. 

Zunachst ist an die Mbglichkeit zu denken, daB die Lokalisation des 
Herdes im Scheitellappen mit der ungewohnlichen Ausbreitungsweise der An- 
fiille etwas zu tun haben kbnnte. Andererseits konnten wir, ankniipfend an die 
Hypothese Redlichs von der Herabsetzung des Schwellenwertes der Erregbar- 
keit des Epileptikergehirns gegeniiber epileptogenen Reizen 1 ), uns vorstellen, daB 

x ) Wenn es auch richtig ist, daB Schwellung und epileptogener Reiz sich gleich- 
sinnig im Himgewebe verbreiten, geht es doch nicht an, oline weiteres den einen 
Faktor auf den anderen zuriickzufiihren. Einerseits miissen nach dieser Auffassung 
die Bedingungen, die zu einer stiirkeren Quellbarkeit der Gewebskolloide fiiliren, 
schon vor dem Anfall vorhanden gewesen sein; andererseits ist anzunchmen, daB 
sie sich durch die Vorgange wahrend einer anfallsreichen Zeit selbst verstarken. 
Wir kommen auf die friiher geiiuBerte Vermutung zuriick, daB sich unter solchen 
Bedingungen im Protoplasma Kolloide von geringerer Quellungsfahigkeit in solche 
von groBerer Quellbarkeit umwandeln, ein Vorgang, dessen Variabilitat im Schwel- 
lenwert und in den Grenzen seines Geschehens durch Verschiedenheiten der Lipoid- 
EiweiBbindung im Protoplasma seinen allgemcinsten Umrissen nach erklarbar 
werden konnte. Moglicherweise spielen solche Verhaltnis.se bei der epileptisclien 
Disposition des Gehirns nach Red lieh und bei den verschiedenen Wegen, auf 
denen sich Jac kson-Anfalle verallgemeinem, eine Rolle. 

Es ist praktisch nicht ohne Bedeutung, daB verschicdene Anhaltspunkte zu 
der Vorstellung eines Zusammenhangs zwischen einer gesteigerten Quellbarkeit 
der Kolloide im Himgewebe und den Vorgiingen im Gehirn wiilirend eines Status 
epilepticus fiihren. Ein Punkt, der hierher gcliort und der kurz erwiihnt werden 
mag, betrifft die Agenzien, die der gesteigerten Quellbarkeit der Gewebskolloide 
entgegenwirken. Wie bei der experimentellen Beeinflussung der Quellungsstarke 
des Fibrins, scheinen auch im tierischcn (iewebe die Neutralsalze eine Wirkung 
zu haben, die in einer Herabsetzung der Quellungsstarke der Kolloide besteht. 
In aquimolekularen Losungen wirken verschiedene Salze verschieden stark quel- 
lungshindemd; die hier in Betracht kommende Reihenfolge der Wirkung ist 
Clilorid < Bromid <C Nitrat (M. H. Fischer). Wie man sieht, sind Bromsalze 
etwas starker quellungshemmend als Chlorsalze; bei dem Umstand, daB die Brom- 
wirkung im Organismus durch Chlorverdrangung vor sich geht, kommt d<*r er- 
wiihnten Tatsache vielleicht eine Bedeutung fur das Verstiindnis der Brom- 
wirkung zu. 
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in manchen Fallen von Jackson-Epilepsie einzelne Anteile des Gehims mehr 
disponiert sind als die iibrigen; in unserm Fall diirfte diese besondere Disposition 
fur das Kleinhim sich damit begriinden lassen, daB der Status epilepticus auf dem 
Boden einer alkoholischen Psychose sich entwickelt hat, d. h. im Ver- 
lauf eines jener Krankheitsbilder, bei denen eine Schadigung des Cerebellum und 
cerebellare Symptomenkomplexe zu den gewohnten klinischen Befunden ge- 
horen. (Vgl. dazu die mikroskopischen Befunde von Allers an den Pur- 
kinjeschen Zellen bei Delirium tremens.) Es ist moglich, daB eine solche 
Schadigung des Cerebellum durch die Allgemeinerkrankung mit zu den Be- 
dingungen gehort hat, imter denen die Anfalle und die Himschwellung ihre 
nicht gewohnliche Art der Verbreitung gewonnen haben; es ist aber daran 
festzuhalten, daB die Verbreitung der Schwellung im Kleinhim funktionellen 
Einheiten zu folgen scheint, die mit ebensolchen Einheiten der entsprechenden 
GroBhimhemisphare in Beziehung sind; trotz der Moglichkeit, daB diese Ver¬ 
breitung auf dem Untergrund einer Allgemeinerkrankung erfolgt ist, zeigen die 
feineren Verteilungsverhaltnisse der Schwellung eine Anordnung, die wie die 
Verteilung der partiellen Jackson-Krampfe aus der Gliederung zentraler Terri- 
torien in der GroBhimrinde zu verstehen ist. Naturlich beschrankt sich die Schwel¬ 
lung, wie alle Vorgange im Organ wahrend der gehauften Anfalle, keineswegs auf 
Rindenzentren; sie spielt sich vielmehr in groBen Partien des Organs ab. Diese 
Verhaltnisse stimmen mit dem iiberein, was wir iiber die Mechanik des epileptischen 
Anfalls selbst wissen (v. Monakow): wahrend die Art und Verteilung der Klonis- 
men cortical vorgebildeten Anordnungen oder einem verallgemeinerten Reiz auf die 
GroBhimrinde folgt, zeigt die Persistenz der tonischen Krampfe nach Dekortikation 
(Ziehen, A. Fuchs), femer die Erschopfung subcorticaler und spinaler Zentren 
(Redlich) im Verlauf der Anfalle, daB die Vorgange im Organ beim epileptischen 
Anfall weite Gebiete des Zentralnervensystems umfassen; es wird so leicht ver- 
standlich sein, wenn auch die Schwellung des Hirngewebes — einer der Vorgange 
im Organ beim epileptischen Anfall oder bei der Haufung von Anfallen — groBe 
Anteile des Gehims betrifft und dennoch in ihrer Verbreitungsweise eine cortical 
vorgebildete Gliederung erkennen lafit. 

Jedenfalls ist im vorliegenden Beispiel daran zu denken, da B die Kleinhim- 
rinde der dem GroBhimherd kontralateralen Seite am Mechanismus der An¬ 
falle irgendwie beteiligt war; klinisch liiBt sich vielleicht die sich nach den An- 
fallen bald einstellende Hypotonie in den Extremitaten der Anfallsseite fur diese 
Annahme verwerten; doch sind SchluBfolgemngen hier zu unsicher. (Vgl. dazu 
Rothmann.) 

Bedeutsam fiir die Erklarung der liier wirkenden Momente ist auch das, was 
wir uber die Auslosung der gehauften Krampfanfalle in unserem Beispiel er- 
schlieBen konnen. Die Anfalle stellten sich bei dieser Kranken erst allmahlich 
ein, nachdem eine Psychose vorausgegangen war, deren Bild im wesentlichen 
einem protrahierten Alkoholdelirium entspricht. Der Anamnese und ihrem Habitus 
nach war die Pat. eine Trinkerin; es liiBt sich so wenigstens mit Wahrscheinlich- 
keit sagen, daB das auslosende Moment der Anfalle in einer alkohologenen Gehim- 
erkrankung bestanden hat, die dem Delirium tremens nahe steht; fur unsere 
Beurteilung des Falles geniigt die Berechtigung, an eine toxische Einwirkung 
zu denken, unter deren Ein fluB eine cerebrale Erkrankung mit vagen Allgemein- 
symptomen entsteht, waluend deren Verlauf erst die Anfalle sich einstellen. 

Die umschriebene Pachymeningitis luetica, die daneben bestand, ist ihrer 
pathologisch-anatomisehen Natur nach zweifellos ein alterer ProzeB, dessen Ein- 
set-zen weit vor den Beginn der im klinischen Bild manifesten akuten Erkrankung 
fallt. Die — freilich liickenhafte — Vorgescliichte w r eiB nichts von friiheren An- 
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fallen. Zuriickgreifend auf unser im Eingang dieser Arbeit gegebenes allgemein- 
pathologisches Schema der Himschwellung werden wir im Bestehen des pachy- 
meningitischen Herdes das Moment zu erblicken haben, das in unserm Fall 
die Disposition des Gehirns zur Schwellung repra sen tier t. Nur ist das 
disponierende Moment im Gegensatz zu den Verhaltnissen des zuerst besprochenen 
Falles eine lokale Veranderung des Gehirns, und deren Wirksamkeit ist zum Teil 
als eine lokal umgrenzte zu denken; so ist es verstandlich, daB die Himschwellung 
in diesem Falle von einem lokalen Angriffspunkt aus begonnen, konzentrisch sich 
um ihn verbreitet hat und bis zum SchluB unilateral geblieben ist. Gberblicken 
wir die ganze Reihe von Momenten, die hier zusammentreffen, um die einseitige 
Himschwellung mit Kleinhimbeteiligung zu bewirken, so wird es begreiflich sein, 
wenn, wie wenigstens die bisherigen Beobachtungen annehmen lassen, die halb- 
seitige GroBhimschwellung mit gekreuzter halbseitiger Kleinhimschwellung ein 
seltener und exzeptioneller Obduktionsbefund ist. 

Der akute, den intrakraniellen Druck steigernde ProzeB ist in 
unserm Fall durch die akute, toxisohe, wahrscheinlich alkohologene Allgemein- 
erkrankung des Gehirns vertreten. Die Analogie mit den gewohnlichen Befunden 
bei Erkrankungen dieser Art laBt annehmen, daB es in ihrem Verlauf zu einer 
mehr oder minder hochgradigen allgemeinen toxischen Himhyperamie imd zu 
einer Vermehrung der Gewebsfliissigkeit im Gehim gekommen ist. Der Kompen- 
sation dieser Veranderungen in der Verteilung der Fliissigkeit im Endokranium 
wirkt der Himherd entgegen, der eine Verlotung der einen Hemisphere des GroB- 
liirns mit den Meningen bedingt. Es kommt durch das Zusammentreffen des 
disponierenden und des auslosenden Moments zur Himschwellung, die aber hier 
erst lokal, im Bereich des Herdes und der Verlotung beginnt und von dort aus 
sich exzentrisch ausbreitet. Die Veranderungen im Gewebe, die zur Himschwellung 
fiihren, gehen den Veranderungen, die epileptogen wirken, in der Art ilirer Ver- 
breitung parallel; zum Schlusse resultiert die halbseitige gekreuzte Himschwellung. 

Wir kommen somit, kurz rekapitulierend, zu folgender Auffassung 
des abgehandelten Falles, von der wir uns bewuBt sind, daB sie in man* 
chen Punkten eine hypothetische ist: 

Bei einer schon lange bestehenden gummosen Pachymeningitis, 
die Meningen und die GroBhimhemisphare miteinander in einer um- 
schriebenen Zone verlotet, kommt es durch eine interkurrente Noxe, 
wahrscheinlich durch eine toxische alkohologene Erkrankung, zu einem 
akuten entziindlichen Nachschub, mit diesem zu einer Hyperamie 
und zu einer weiteren Verschlechterung der im Bereich der Himnarbe 
an sich schon ungiinstigen Bedingungen der Gewebsatmung und der 
Zirkulation. Die gleiche Noxe wirkt gleichzeitig auf das gesamte Ge¬ 
him im Sinne einer Allgemeinerkrankung; es kommt zu einer toxischen 
Himhyperamie maBigen Grades und zu einer Vermehrung der Fliissig- 
keit im Himgewebe. Lokale und allgemeine Veranderungen wirken 
zusammen im Bereich des Hirnherds; dort herrschen naturgenmB die 
Bedingungen zur Schwellung des Hirngewebes am starksten und er- 
reichen zuerst die Intensitat, deren es zur Auslosung einer Hirnschwel- 
lung bedarf. Hier setzt die Schwellung ein; sie verbreitet sich weiter- 
hin exzentrisch um den Himherd. In seiner Umgebung werden die 
ersten Krampferscheinungen ausgelost; weiterhin geht die Verbreitung 
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der Himschwellung der Yerbreitung der epileptogenen Mechanismen 
parallel. 

Es ist ersichtlich, daB es zugleich mit der durch die akute Erkran- 
kung veranlaliten allgemeinen Erhohung des Hirndrucks zu eiiier 
weiteren Steigerung des lokalen Drucks im Erkrankungsgebiet kommen 
muBte, und daB so notwendigerweise im Bezirk der pachymeningiti- 
schen Erkrankung die starkste Drucksteigerung geherrscht hat. Die 
an den Praparaten aus dieser Gegend besonders stark auffallende ve¬ 
nose Hyperamie, das reichliche, auf Blutungen hinweisende hiima- 
togene Pigment im Gewebe daselbst sind Momente im Befund, die darauf 
noch besonders hinweisen. Unter diesen veranderten Bedingungen wirkt 
nun der alte pachymeningitische Herd, der bis dahin nieht epileptogen 
gewirkt hatte, wie eine Impression im Schadeldaeh oder wie ein ein- 
gekeilter Knochensplitter. 

Diese Auffassung des Falles und der bei ihm wirksamen Mechanis¬ 
men hat viele Beriihrungspunkte mit der Spitzerschen Theorie des 
Jackson - epileptischen Anfalls. Nur die Detailerklarung der Vorgange 
ist, entsprechend der Verwertung kolloidchemischer Erfahrungen und 
Anschauungen, eine andere. Im wesentlichen und in der Betrach- 
tung der allgemein pathologischen Grundbedingungen stimmt 
unsere Auffassung mit den Anschauungen Spitzers iiberein. 

Der prinzipiellen Wichtigkeit halber zitieren wir wortlich den einschlagigen 
Teil der Spitzerschen Migranetheorie (1. c. S. 100, 101 ff.): 

. . . „Nur dann, wenn ein Kindentumor, eine Knochendepression, eine Hirn- 
narbe usw. schon an und fiir sich eine Kompression und Emahrungsstorung der 
motorischen Zone der Rinde hervorruft, kann die hinzutretende akute, allgemeine 
Drucksteigerung lokal die fiir den epileptogenen Reiz notige Hohe der Ernahrungs- 
stbrung bewirken. So erkliiren sich die bei Rindenherden auftretenden lokali- 
sierten Jacksonschen Krampfanfalle. Die typische Ausbreitung ist eine Folge 
der vom Reid 1 ) naeh alien Richtungen allmahlich sich ausbreitenden epileptogenen 
Erregungssehwelle, wodurch die nel>eneinnnderliegenden Rindenzentren der Reihe 
nach vom Reiz erreieht werden. Der Rindenherd ersetzt hier lokal die epileptische 
Yeranderung. Zu seiner chronischen Dmckwirkung addiert sich die durch den 
akuten allgemeinen Hirndruck erzeugte. Je holier der letztere Druck ansteigt, 
urn so entferntere Teile vom Herd werden von der fiir die Krampfwirkung notigen 
Reizhdhe erreieht, da der Herd ein Druckzentrum darstellt, dessen Wirkung mit 
der Entfernung abklingt. — Zu einem ejhleptiformen Anfall gehoren . . . zwei 

Bedingungen: 1. eine. 2 ) akute hochgradige Drucksteigerung 

(lx?i der echten Epilepsie wahrseheinlich nerviis-sekretorischen Ursprungs), 2. eine 
Yeranderung in den Hemisphuren, welche eine rasche und unge- 
schwiichte Cbertragung des (Yentrikel)drucks auf die Rinde und da- 
mit eine hochgradige Ernahrungsstbrung derselben ermbglicht, bevor noch die 

2 ) Im Original steht hier und spiiterhin: ,,Tumor 44 fiir ,,Herd u . 

2 ) Im Original steht hier: „vom Yentrikel ausgehende 4 *. Das entspricht der 
Vorstellung Spitzers vom Yerschluli des Foramen Monroi. Wir halten diescMi 
nur fiir einen der hier mbglichen Spezialfalle, die eine akute allgemeine Druck¬ 
steigerung bewirken kunnen. 
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weniger empfindlichen Projektionsfasem erheblich geschadigt sind . . . Bei den . .. 
partiellcn epileptiformen Krampfen endlich wird derselbe Effekt dadurch erreicht, 
daB ein in der Nahe der motorischen Zone befindlicher druckerzeugender Herd 
die Wirkung des (vom Ventrikel ausgehenden) akuten Drucks voriibergehend 
lc»kal verstarkt. 44 

Ob, wie Spitzer es annimmt, eine VergroBerung der Elastizitat der ge- 
schwellten Himhemisphare die Grundbedingung zu der von ihm fiir die Mechanik 
des epileptischen Anfalls geforderten raschen und ungeschwachten Ubertragung 
der akuten Drucksteigerung auf die Rinde ist, bedeutet eine Frage fiir sich; wir 
bemerken dazu, daB wir in der Besprechung unseres Falles nur den Parallelismus 
in der Verbreitung der epileptogenen Reizwirkung und in der Verbreitung der 
Sehwellung der protoplasmatic hen Elemente des Himgewebes hervorgehoben 
haben, daB aber die Frage unberiihrt blieb, warum Veranderungen, die sich wahrend 
dieser Prnzesse ira Himgew r ebe abspielen, gerade epileptogen wirken. In dieser 
Beziehung verweisen wir, da wir zu diesem Punkt keine neuen Tataachen vor- 
zubringen haben, auf die Erganzung unserer Ausfiihrungen, die in der Spitzer- 
sehen Theorie von vomherein enthalten war. Es ist leicht anzunehmen, daB 
mit der exzentrisch vom Hirnherd sich verbreitenden Himschwellung naturgemaB 
auch der erhohte Druck im Gewebe sich exzentrisch vom Herd waiter verbreitet 
und daB sich der erhohte Druck so mit der von Spitzer geforderten Raschheit 
und Intensitat auf die Himrinde iibertragt, bevor noch die weniger empfindlichen 
ftojekt-ionsfasem erheblich genug geschiidigt sind, um seine Wirkung in der 
Kinde aufzuheben. Wir miissen gleichwohl diesen Punkt der Spitzerschen 
Theorie bcriihren, da er noch in einer anderen Beziehung unsem Fall betrifft. 
Spitzer sieht die Bedingung, die er postuliert, in der diffusen Gliose des Epi- 
leptikergehims erfiillt. Wir kommen damit noch einmal zu der Frage, ob nicht 
in unserm Fall doch eine histologisch faBbare grobere Veriinderung, etwa eine 
diffuse Gliose leichten Grades in der geschwellten GroBhirnhalfte und kontra- 
lateralen Kleinhirnhemisphare bestanden hat, die bei der Verbreitung der Schwel- 
lung von EinfluB war. Mikroskopische Anhaltspunkte liaben wir dafiir ebenso- 
wenig gefunden, wie solche in den von Reichardt, spa ter von A pelt veroffent- 
lichten Fallen von Himschwellung zu finden waren. Nach der hier vertretenen 
Auffassung ist ihre Annahme auch zum Verstandnis der raschen Druckiibertragung 
auf die Rinde nicht notig, da diese schon durch die Vorgiinge, die zur Auslosung 
und Verbreitung der Himschwellung fiihren, bedingt wird, um so mehr als an- 
genommen werden muB, daB die fiir osmotische und kolloidchemische Verande- 
rungen im Gewebe empfindlichsten Elemente, die Zellen und die protoplasma- 
tLsche Glia, auf diese Vorgiinge zuerst mit einer Quellung reagieren werden. Viel- 
leicht gibt es aber auch in den Reaktionen dieser Gebilde Abstufungen. 

Nach dieser Richtung hin erscheinen die schweren Veriinderungen im Aqui- 
valentbild der Purki njeschen Zellen bemerkenswert. Mbglichenveise sind diese 
Zellen nur ein besonders giinstiges Testobjekt fiir das mikroskopische Aquivalent- 
bild der Himschwellung. Vielleicht aber sind sic Elemente, die besonders empfind- 
lich sind gegen Anderungen der osmotischen Spannungsverhaltnisse und gegen 
^organge, die die Kolloide der Protoplasma alterieren; wenn das der Fall ware, 
hatte es gewiB seine Bedeutung fiir die Physiologic dieser Zellen, insbesondere 
fiir die Erklarung der auBerordentlichen Empfindlichkeit des statischen Apparata 
gegen minimale Reize. Vielleicht liegt hier auch eine Analogic vor mit patholo¬ 
gic hen Prozessen, vor allem mit der Kleinhirnsklerose und der „Demence precoce 
cerebelleuse 41 (Klippel, Zingerle). Jedenfalls sind bei diesen Prozessen immer 
wieder besonders schwere Alterationen der Purki njeschen Zellen zu sehen. 
bin fliichtiger Vberblick mit LupenvergrbBerung, der absiehtlieh nur die ►Sohrump- 
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fungsverhaltnisse beachtet, laBt an unseren Praparaten eine gewisse robe Ahn- 
liclikeit mit den typischen Schnittpraparaten von Kleinhimsklerose sehen. Bei 
einer exakten Durchmusterung fallt der Vergleich freilich fort: die hyperplastische 
Verdickung der Pia in den Praparaten von Kleinhimsklerose, die vielen verdickten 
GefaBlumina, die Verschmalerung der Schiehten mit Kemvermehrung in der 
Molekularschicht und Rarefizierung der Komerschicht, die Wucherung der Berg¬ 
man nschen Fasem, die Gliose um die Gefalie der Marksubstanz usw. einerseits, 
die Schmmpfungsfiguren und der Mangel aller Zeichen einer chronischen Ver- 
anderung im Gewebe andererseits zeigen, daB der Vergleich vom Standpunkt des 
Histologen aus unhalt bar ist. 

Allein es bleibt auch auffallig, daB die geschwellten Gewebe, allerdings nur 
unter besonderen, einer eindeutigen Analyse kaura zuganglichen Bedingungen, 
unter denen vielleicht auch die relativ lange Frist zwischen Autopsie und Fixierung 
der Priyiarate eine Rolle spielt, eine so hochgradige Tendenz zur Wasserabgabe 
zeigten, daB sich gewissermaBen vor unseren Augen eine umschriebene halb- 
seitige Himschwellung in eine halbseitige Himsclmimpfung artefiziell umgewandelt 
hat. Es ware doch moglich, daB dieses Experiment eine Analogie mit Vorgangen 
enthielte, die am lebenden Himgewebe nach w iederholten Attacken von Schwel- 
lung vor sich gehen konnen. Wahrscheinlich folgt auch im lebenden Himgewebe 
auf die Schwellung dann, w T enn ilire Bedingungen wegfallen, eine gesteigerte 
Tendenz des Gewebes zur Wasserabgabe; vielleicht konnen diese wechselnden 
Bedingungen, wenn sie sich mehrmals wiederholen, zum endlichen Ausgang einer 
Himschwellung in Schrumpfung, in Atrophie der einst geschwellten Teile fiikren; 
daB eine solche Atrophie mit einer Wucherung des Stiitzgewebes, mit einer Gliose, 
einhergehen miiBte, ist nach den Vorgangen beim chronischen Odem ohne weiteres 
verstiindlich 1 ). Vor allem ist es die Sklerodermie,bei der die pathologischen Ver- 
anderungen im Organ viele Beriihmngspunkte mit den hier besprochenen Verlialt- 
nissen aufweist, Mechanismen, die schon Berthold Beer treffend beleuchtet hat. 
Jedenfalls ist die Mogliclikeit weiter zu verfolgen, daB es Krankheitsprozesse gibt, 
bei denen wiederholte partielle oder totale Himschwellungen schlieBlich in Him- 
atrophie ausgehen konnen. Vielleicht erklart sich auf diese Weise in manchen 
Fallen die Bildung einer partiellen oder totalen diffusen Gliose; es ware denkbar, 
daB diese Verhiiltnisse fiir die pathologische Anatomie der Epilepsie, der Dementia 
praecox-Gruppe und der Idiotic eine gewisse Bedeutung besitzen. 


SchluO-tlbersieht. 

Wir fassen die Gesichtspunkte zusammen, zu denen wir aus der 
Bearbeitung der vorstehenden Falle gelangt sind. Sie stelien mit der 
l.>ereits friiher von uns geauBerten Auffassung von der Pathologie der 
Himschwellung in Einklang und ergiinzen diese in einigen Punkten. 

1. Die akute Himschwellung, deren atiologische Bezieliungen zu 
Anfallskranklieiten des Geliirns von A. Spitzer zuerst theoretisch 
postuliert, spa ter durch Reich ardt, unabhangig von Spitzer, ob- 
j(‘ktiv nachgewiesen worden sind, komrnt in vielen Fallen durch das 
Zusammentreffen zweier Hauptl>edingungen zustande: einer dauernden 

1 ) Alzheimer Ixuaihrt diesen Punkt vielleicht in der Art, wie er die Riiek- 
bildung d(‘i* von ihni beschriebenen protoplasmatischen Gliastrukturen in Er- 
wiigung zieht. 
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Disposition des Gehims zur Schwellung und eines akuten, den intra- 
kraniellen Druck steigemden Prozesses. 

Die Disposition des Gehims zur Schwellung griindet sich groBen- 
teils auf Momente, die das Zustandekommen des von Reichardt ent- 
deckten MiBverhaltnisses zwischen Schadelkapazitat und Hirnvolu- 
men erleichtem, also auf angeborene oder erworbene Anomalien der 
knochemen und bindegewebigen Hiillen des Gehims, wenn sie die 
Regulierung der Fliissigkeitsverteilung im Endokranium erschweren, 
dann auf angeborene und erworbene Anomalien des Himvolumens selbst. 
Diese Disposition des Gehims zur Schwellung kann mehr oder minder 
latent bleiben, bis sie durch das Hinzukommen eines akuten, den intra- 
kraniellen Druck steigemden Prozesses aus ihrer Latenz hervortritt. 
Moglicherweise gehort in gewissen Fallen auch eine dauemde Tendenz 
des Himgewebes, leichter zu quellen, zu dieser Disposition. 

Der akute, den intrakraniellen Druck steigernde Pro- 
zeB kann naturgemaB durch jeden Vorgang reprasentiert sein, der eine 
Vermehrung der Gewebsflussigkeit im Gehim und seinen Lymph- 
raumen bewirkt, wenn diese Fliissigkeitsvermehrung die Wirkung 
der vorhandenen latenten Disposition des Gehims zur Schwellung so 
weit kompletiert, daB der physiologische Ausgleich der Volumschwan- 
kungen des Gehims erheblich verzogert oder unmoglich gemacht wird 
und daB VolumvergroBerungen des Gehims und Steigerungen des 
intrakraniellen Drucks von ungewohnlich langer Dauer oder unge- 
wohnlich groBer Intensitat entstehen. Dementsprechend kann je nach 
dem Grade der latenten Disposition und je nach ihrer Eigenart der 
akute auslosende ProzeB ein verschiedener sein: eine akute Entziindung, 
eine toxische Hirnhyperamie kann unter Umstanden die gleiche Wir- * 
kung in bezug auf den Eintritt der Himschwellung haben, wie eine starke 
Steigerung des allgemeinen Blutdrucks oder vom Blutdmck unabhan- 
gige, die Innervation der HirngefaBe von einem der beiden vegetativen 
Nervensysteme her, die Plexussekretion vom autonomen System aus 
beeinflussende Reize. Es ist ersichtlich, daB derartige Reize, insbeson- 
dere solche, die auf das autonome Nervensystem gerichtet sind, St-o- 
rungen der chemischen Koordination des Organismus, Vergiftungen, 
Uberempfindlichkeitsreaktionen, wie auch der Wirkung von infek- 
ti6sen Noxen entstammen konnen; bei entsprechend groBer Dispo¬ 
sition des Gehirns zur Schw T ellung und bei entsprechender Intensitat 
der Reaktion seitens der vegetativen Nerven ist es selbst denkbar, 
daB den Begleiterscheinungen der Affekte, der psychischen Tatigkeit 
und der Organarbeit des Gehims unter Umstanden bei der Auslosung 
einer Himschwellung eine Rolle zukommt 1 ). Bei der relativ schwachen 

x ) Vgl. dazu die von Ernst Weber gefundenen Tatsaehen uber die Vaso¬ 
dilatation im Gehim. 
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autonomen und sympathischen Innervation des Endokranium, die 
vielleieht mit eine der Grundbedingungen fur die weitgehende Unab* 
hangigkeit der Vorgange im Zentralorgan in sich enthalt, ist fur solche 
Falle neben einer hohen Disposition des Gehirns zur Schwellung auch 
eine angeborene oder erworbene Ubererregbarkeit der vegetativen 
Nerven des Endokranium anzunehmen. 

2. Das im vorstehenden gegebene, allgemein pathologische Schema 
fiir die Vorgange in vielen Fallen von akuter Himschwellung lieQ sich 
von uns schon seinerzeit fur Falle von genuiner und symptomatischer 
Migrane sowie fiir Falle von rekurrierender Katatonie erweisen. Es 
trifft auch fiir die hier besprochenen Falle zu, die Beispiele sind fiir das 
Auftreten einer Himschwellung bei Syphilis. 

3. Der erste Fall verlauft klinisch in einer Reihe von Attacken, 
die sich durch das Auftreten gehaufter epileptischer Anfalle, spater 
durch eine der Katatonie ahnliche Psychose, schlieBlich durch eine 
Epilepsia continua charakterisieren und durch weitgehende Remissi- 
onen unterbrochen sind. Hier bestehen die disponierenden Momente 
in einer Sklerosierung der Schadelknochen und in einer Ependym- 
erkrankung im Friihstadium der Lues; sie treffen mit dem akuten Pro- 
zeB einer Encephalitis hamorrhagica zusammen, deren urspriinglich 
auslosendes Moment nicht klargestellt ist, deren spatere, durch Re- 
missionen voneinander getrennte Attacken aber auf die Injektion 
gewohnlicher therapeutischer Hg-Dosen einsetzen, so daB sie wie Re- 
aktionen einer Quecksilberiiberempfindlichkeit erscheinen. Ob es 
sich dabei um die Teilerscheinung einer Obercmpfindlichkeitsreaktion 
des ganzen Organismus oder um lokale, durch Vorgange im Hirngewebe 
selbst ausreichend begriindete Momente handelt, muB offen bleiben; 
die klinischen Merkmale des Falles und die zuweilen bei relativ kleinen 
Himtumoren [Cysticerken, Plexusangiomen 1 )] auftretenden ahnlichen 
Reaktionen auf Hg-Injektionen sprechen vielleieht fiir die letztere 
MutmaBung. 

Fur die Praxis mahnt dieses Verhalten, das, wie angefiihrte Bei¬ 
spiele zeigen, kein ganz vereinzeltes ist, zur Vorsicht, wenn nach einer 
einmaligen Hg-Injektion sich klinisch ein Zustandsbild einstellt, das 
auf das Einsetzen einer akuten Himschwellung hindeutet. Es bleibt 
fraglich, ob in solchen Fallen mit der Fortsetzung der Hg-Injektionen 
vorgegangen werden darf, auch wenn diese aus sonstigen Griinden 
indiziert sind. Die bekannt haufige giinstige Wirkung einer Schmier- 
kur, uberhaupt der Hg-Medikation bei Meningitis serosa und bei Him¬ 
tumoren, bietet mit den besehriebenen tjberempfindlichkeitsreaktionen 
einen merkwurdigen Gegensatz, der noch der Klarstellung bedarf. 


Beispiele aus unserer Beobaehtung. 
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In Bezug auf die Klinik der syphilitischen Erkrankungen des Ge- 
hims enthalt der Fall ein Argument mehr fiir die Anschauung, daB 
zuweilen die Kopfschmerzen, die meningealen und cerebralen Reiz- 
erscheinungen im ersten Stadium der Lues, sowie Falle von syphi- 
litischer Migrane auf das Zusammentreffen von Veranderungen der 
Schadelknochendiploe mit einer Ependymerkrankung sich beziehen 
lassen, und daB beide Momente geeignet sind, das Gehim fiir den Aus- 
bruch einer spateren schweren spezifischen oder nicht spezifischen 
Erkrankung zu disponieren. 

4. Im zweiten Fall, der klinisch mit einer Psychose vom Cha- 
rakter eines protrahierten Alkoholdeliriums einsetzt, in dessen Verlauf 
erst es zu einem Status hemiepilepticus kommt, ist das Moment, welches 
das Gehim zur Schwellung disponiert, durch eine lokale Erkrankung, 
eine umschriebene, schwartige Pachymeningitis im Bereich des rechten 
Scheitellappens mit Verlotung der Hemisphare an die Meningen ver- 
treten; der akute, zur Vermehrung der Gewebsfliissigkeit fiihrende 
ProzeB ist in der Allgemeinerkrankung zu suchen, die dem Status 
hemiepilepticus weit vorausging. Dem lokalen, herdformigen Charakter 
der disponierenden Hirnveranderung entsprechend, ist auch die re- 
sultierende Hirnschwellung eine lokale, umschriebene; sie betrifft die 
rechte GroBhimhemisphare und entspricht ebenso wie die Art der epi- 
leptischen Anfalle der Seite des Herdes. Mit ihr zugleich zeigt sich eine 
unilateral Schwellung der gekreuzten Kieinhirnhalfte. 

Der Fall zeigt, daB es beim Status hemiepilepticus zuweilen zu 
einer der Hirnregion der Anfalle entsprechenden halbseitigen 
Schwellung des GroBhirns mit einer gekreuzten halbseitigen 
Kleinhirnschwellung kommen kann. Die Ursache fiir diese 
Verbreitung ist wahrscheinlich in besonderen Bedingungen zu suchen, 
die durch die Allgemeinerkrankung im Himgewebe entstanden sind 
und die der Verbreitung der Schwellung wie der Verbreitung der 
epileptogenen Reize einen andem Weg vorgezeichnet haben als in 
den gewohnlichen Fallen; es ist auch zu einem Uberspringen der 
Krampfe auf die kontralaterale Seite erst in den allerletzten Stadien 
gekommen. Die feinere Verteilung der Schwellung innerhalb der 
linken Kleinhirnhemisphare zeigt die Anteile, die mit der rechten 
GroBhimhalfte in funktioneller und anatomischer Zusammengehorig- 
keit sind, ungleich starker geschwellt als die Kleinhirnflocke; auch 
der Wurm weist keine Merkmale der Schwellung auf. Diese Ver- 
teilungsverhaltnisse der Schwellung, viele klinische Merkmale der 
Anfalle, sowie die Vorgeschichte und der Befund des Falles stiitzen 
die Anschauung, daB Schwellung und epileptogencr Reiz exzentrisch 
um den Himherd allmahlich sich verbreitet haben und daB sie in 
ihrer Verbreitung einander parallel gegangen sind. Dementsprechend 
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muB an eine Beteiligung der linken Kleinhimhalfte am Mechanism us 
dieser Anfalle gedacht werden; die Verteilung der Schwellung ist nach 
einem Modus erfolgt, der der Architektur nervoser Zentren und Bahnen 
entspricht, also nach Gesetzen, die der Anfallsmechanik analog sind. 

5. Die halbseitige gekreuzte GroBhirn-Kleinhimschwellung des 
2. Falles hat sich wahrend der Formolfixation in eine artifizielle ge¬ 
kreuzte GroBhirn-Kleinhimschrumpfung verwandelt. Das geschwellte 
Gewebe hat also unter den hier herrschenden besonderen Bedingungen 
seine Fliissigkeit besonders leicht abgegeben. Schrumpfungsfiguren 
der Purkinjeschen Zellen in den Gebieten, die der feineren Ver¬ 
teilung der Kleinhimschwellung entsprechen, zeigen eklatant, daB an 
dieser gesteigerten Wasserabgabe auch Zellen des nervosen Gewebes 
beteiligt waren. 

Es gelang somit, an einem besonders geeigneten Fall bei der 
Himschwellung mikroskopische Aquivalentbilder zu gewinnen, die 
Ganglienzellen betreffen. Es zeigt sich darin abermals, daB die histo- 
logische Untersuchung auch fiir die Theorie der Himschwellung in Be- 
tracht kommt. Der Befund legt die Frage nahe, ob nicht manche Einzel- 
heiten der akuten Zellerkrankung und der protoplasmatischen Glia- 
strukturen (Alzheimer) in Fallen mit Himschwellung als Aquivalent¬ 
bilder einer Quellung zu deuten sind. Fur die Klarstellung dieser Ver- 
haltnisse sind systematische Untersuchungen nach dem Vorgang von 
Hardy unerlaBlich. Die Richtung, in der vielleicht langsam eine Histo- 
logie der Himschwellung gegriindet werden konnte, ist ersichtlich; 
sie liegt in der Anwendung kolloid-chemischer Erfahmngen auf die Vor- 
gange bei der Fixation und Farbung, in einem Gebiet, in dem bereits 
wertvolle Vorarbeiten aus der Schule Bethes (E. Mayr) vorliegen. 
Ebenso wird die Untersuchung der Fixierungsvorgange in die physi- 
kalischen Untersuchungen, die die Frage der Himschwellung betreffen, 
einzubeziehen sein. 

6. Der Befund des Falles mit halbseitiger Himschwellung ge- 
stattet gewisse Riickschliisse auf das physikalisch-chemische Geschehen 
im Gewebe wahrend der Himschwellung. Die physikalisch-chemischen 
Bedingungen der Himschwellung sind wahrscheinlich den kolloid- 
chemischen, im Gewebe selbst liegenden Bedingungen des Ode ms 
im allgemeinen gleich; wie diese beruhen sie auf einer gesteigerten 
Queilbarkeit der Gewebskolloide, bei deren Zustandekommen nach 
allgemeinen, auch auBerhalb des Organismus giiltigen Gesetzen die 
Anhaufung von Sauren und anderen, die Queilbarkeit der Kolloide 
steigemden Produkten eine wichtige Rolle spielt, Verhaltnisse, wie sie 
im Organismus gesetzmaBig durch Sauerstoffmangel oder Verliinderung 
der Kohlensaureal>fuhr allerorten entstehen. Diese Zustande im Gewebe, 
die zu einer Stdrung der Gewebsatmung fiihren, werden oft hervor- 
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gerufen durch Zirkulationsstorungen, gewisse Vergiftungen, Ermiidung, 
be8onder8 aber durch das Zusammentreffen solcher Momente. Auch 
die Betrachtung des physikalisch-chemischen Geschehens im Gewebe 
bei der Himschwellung fiihrt also zu den gleichen Anschauungen, wie 
eie in dem friiher gegebenen, allgemein pathologischen Schema der 
Himschwellung sich finden. 

7. Der Parallelismus zwischen der Verbreitung der Himschwellung 
im Gewebe, die aller Wahrscheinlichkeit mit einer maximalen Er- 
hohung des lokalen Drucks verbunden ist, und zwischen der Aus- 
breitung der epileptogenen Mechanismen in unserem Falle stimmt in 
wesentlichen Punkten mit der Spitzerschen Theorie des Jackson- 
epileptischen Anfalls uberein. Die Hauptbedingung, die Spitzer 
postuliert, die rasche Ubertragung der allgemeinen Dmcksteigemng 
auf die Rinde, findet sich hier wieder, auch ohne daB man, wie Spitzer 
es annimmt, an die Mitwirkung einer Gliose denken muB. 

Fiir das Vorhandensein einer Gliose, iiberhaupt einer ch^onischen 
Veranderung des Himgewebes, ergab die histologische Untersuchung 
des Falles mit halbseitiger gekreuzter Himschwellung keinen Anhalts- 
punkt. Die (freilich hier nur unter besonderen Umstanden) sich zei- 
gende Tendenz des geschwellten Himgewebes, bei Fortfall der Be- 
dingungen zur Schwellung seine Gewebsfliissigkeit abzugeben, laBt die 
Frage zu, ob diese Tendenz nicht auch im Verlauf patholog scher Pro- 
zesse besteht und ob nicht auf diese Weise wiederholte totale oder par- 
tieUe Himschwellungen schlieBlich in totale oder partielle Him- 
schrampfung mit Gliose ausgehen konnen. Moglicherweise hat dieser 
Mechanismus fiir die Pathologic der diffusen Gliose eine Bedeutung. 
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Ein Fall von Poliomyelitis anterior acnta cruciata 
mit folgender Syringomyelie. 

Von 

Dr. Johann Nelken, 

gew. Assistenzarzt der Nerven- und psychintrisrhen Universitfitspoliklinik in Krakau, 
z. Z. Assistenzarzt der psychiatrischen Klinik in Zurich. 

(Aus der Nerven- und psychiatrischen Universitats-Poliklinik in Krakau 

[Prof. J. Piltz].) 

Mit 3 Textfiguren. 

(Eingegangen am 27. Juli 1910.) 

J. G., 29 Jahre alt, Molkereiangestellter in Krakau. Keine erbliche Belastung. 
Normale Entwicklung. Keine Kriimpfe. Kein Trauma. 

Mit 6 Jahren hat Pat. eine schwere Infektionskrankheit (angeblich Typhus 
abdominalis) durchgemacht. In dem 2. Monate der Erkrankung soil unter hohem 
Fieber mit Benommenheit eine plotzliehe Lahmung der hnken oberen und rechten 
unteren Extremitat eingetreten sein, was die Eltem des Pat. sofort bemerkt haben 
wollen. Die Lahmung der linken oberen Extremitat war vollstandig, in der rechten 
unteren Extremitat waren nur schwache Bewegungen des Oberschenkels moglich, 
alle anderen Bewegungen waren vollstandig ausgefallen. Bald nach der Lahmung 
fiel die hohe Temperatur. Nach einem Monat erschien eine deuthche Atrophie 
der geliihmten Extremitiiten, auch die Lahmung begann sich zu konzentrieren. 
Keine Contracturen. Nach 4 Monaten fing Pat. an Gehversuche zu machen, 
nach einem halben Jahr ging er schon selbstandig an einem Stock. Im weiteren 
Verlauf bekam der reclite FuB die Equinovarusstellung. Die linke obere Extremitat 
hat sich viel weniger als die rechte untere gebessert. 

Keine Athetose. Keine psychischo Stdrung. 

Pat. hat als mittclmuBigcr Schiiler 5 Klassen einer Realschule absolviert, 
war nachher zuerst als photographisclier Gehilfe, dann als Kanzhst tatig. Seit 
dem 19. Lebensjahre miiBiger Alkoholismus, mit 22 Jahren Gonorrhoe und Ulcus 
durum. Nach 5 Wochen Roseola, 30 Einreibungen Ung. Hydr. cin., KJ. Nach 
einem Jahre wieder ein Aussehlag auf den Lippen, im Halse und im After, darum 
weitere 24 Einreibungen. Seitdem angeblich keine luetischen Erscheinungen mehr. 

Mit 23 Jahren wurde Pat. in Russ.-Polen als politischer Verbrecher mit 
6 Monaten Einzelhaft best raft. In der Haft Ikterus. Nach Ablauf der Strafzeit 
wurde er nach dem Ausland ausgewiesen und licB sich in Krakau nieder. 

Mit 16 Jahren begann Pat. wieder iil>er verschiedene nervose Beschwerden 
zu klagen. Allmahlich entwickeltc sich eine Contractur des Fingers zuerst auf 
der linken, dann auf der rechten ol>eren Extremitat, dann eine Abschwachung 
der feinen Bewegungen in densell>en Extremitiiten. Dann erschienen Krampfe 
in dem Gebiet des Thenars beiderseits und „rheumatische“ Schmerzen in der 
rechten unteren Extremitat. Bald nachher wurden auch die Bewegungen des 
rechten FuBes erschwert und dersellx) fing an sich weiter zu deformieren. Pat. 
schenkte eine ganze Anzahl von Jahren diesen Storungen keine Aufmerksamkeit. 
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Mit 28 Jahren (im Januar 1908) erschien eine Schwellung beider FuBe mit AbsceB- 
bildung auf den Sohlen. Pat. lieB sich darauf in einer chirurgischen Abteilung be- 
handeln. Im Juli desselben Jahres offneten sich die Wunden an den beiden Sohlen 
wieder, er verbrachte wieder 2 Wochen in einem Spital. Seit dieser Zeit ist er 
arbeitsunfahig. 

Am Ende 1909 spiirte Pat. starke Schmerzen in den beiden unteren Extremi- 
taten, die beiden FuBe blieben stark geschwollen, der rechte FuB begann sich 
weiter zu deformieren. Auch trat eine leichte Retentio urinae ein. Im Anfang 
Februar 1909 trat Pat. in die chirurgische Abteilung des St. Lazarus-Landes- 
spitals in Krakau (Prof. Dr. Rutkowski) ein, von wo er als nervenkrank in 
unsere Poliklinik geschickt worden ist. 

Die Untersuchung des Nervensystems erwies folgendes: Schlechter Emahrungs- 
zustand. Schleimhaute blaB. Urin: eiweiB- und zuckerfrei. Gehimnerven o. B. 
Pupillen mittelweit, gleich, Reaktion in jeder Beziehung prompt und ausgiebig. 
Leichter Nystagmus rotatorius bei Endstellungen. 

Auf der linken Seite des Rumpfes und in dem Gebiet der linken oberen und 
rechten unteren Extremitat hat Pat. weitgehende Atrophien. 

Der Schultergiirtel laBt links die Knochenvorspriinge deutlich hervortreten. 
Die ganze linke obere Extremitat ist in toto viel diinner als die rechte. Sie ist 
im Ellenbogen leicht flektiert, in den Metakarpalgelenken auch leicht flektiert 
und abduziert. Die linke Fossa clavicularis ist eingesunken, die Clavicula springt 
deutlich hervor. Die Schulter steht tiefer als rechts, der obere Rand des M. tra¬ 
pezius ist halbmondformig eingesunken. Die Fossa supraspinata ist vertieft. Der 
innere Rand und der untere Winkel des Schulterblattes sind abgeflacht. Die 
Zahne des Serratus ant. sind deuthch sichtbar. Innerhalb der unteren Rippen 
ist die linke Brustseite etwas mehr gewolbt als rechts, hingegen sind oben die 
Spatia intercostalia links ganz deutlich sichtbar, besonders die II. und III. Rippe 
treten stark hervor. Die M. teretes sind atrophisch, der M. deltoides ist in seiner 
oberen Portion gut erhalten, die hintere Portion hingegen ist ganz atrophisch. 
Anstatt des M. triceps findet sich bloB ein Streifen eines diinnen Muskelbiindels. 
M. biceps ist, obgleich etwas atrophisch, doch noch gut erhalten: im oberen Teil 
desselben ist die Atrophie ausgesprochener. Die Muskulatur des Vorderarmes ist 
besser erhalten, die Extensoren sind aber atrophischer als die Flexoren. Die linke 
Hand ist in toto abgemagert, die Finger sind lang und diinn. Die Nagel sind links 
mehr konvex als rechts und zeigen langliche Risse. Der V. Finger befindet sich 
in Klauenstellung. Der Thenar und Hypothenar sind atrophisch. Das III. und 
IV. Spatium interosseum sind eingesunken. 

In dem Gebiete des linken Schultergiirtels und des linken Armes sind fibril lare 
Zuckungen vorhanden. 

An der rechten oberen Extremitat befindet sich der V. Finger wie links in 
Klauenstellung. 

Die Messungen der oberen Extremitaten ergeben: 



rechts 

links 


20 cm 

24,0 cm 

13,9 cm (— 

10,1) 

10 ” 

oberhalb des Olecr. 

22,2 „ 

16,8 „ (- 

5,4) 

unterhalb des Olecr. 

10 cm 

23,5 cm 

18,0 cm (— 

5,5) 

20 „ 

1^,0 ,, 

14,5 „ (— 

3,0) 


Die aktiven Bewegungen sind in dem Gebiete der linken oberen Ex¬ 
tremitat stark beeintrachtigt. Das Heben der Schulter ist erschwert, die Ex¬ 
tremitat hebt sich im Schultergelenkc nur bis zur Horizontalen. Die Bewegung 
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nach hinten ist stark bescbrankt. Ad- und Abduction sind nicht schlecht. Die 
Flexion im Ellenbogen ist gut erhalten, dagegen die Extension ist stark beein- 
trachtigt. Die Supination ist erschwert, die Pronation ist fast unmoglich. Die 
Extension im Metakarpalgelenke ist erschwert, die Adduction des IV. und V. Fingers 
unmoglich. Ebenso ist ganz unmoglich die Opposition mit diesen Fingem. 

Die aktiven Bewegungen der rechten oberen Extremitat sind frei, ausgenommen 
die Bewegungen des V. Fingers. Auch die Ad- und Abduction des IV. und V. 
fingers sind erschwert. 

Die passiven Bewegungen sind rechts ganz frei; links ist die Extension 
im Ellenbogen etwas erschwert, auch, wie gesagt, eine Contractur der beiden 
V. Finger vorhanden. 

Die Storung der groben Kraft entspricht der Verbreitung der Atrophie. 
Das Heben der linken Schulter und der linken oberen Extremitat kann nur mit 
einer sehr geringen Kraft stattfinden, die Extension im Ellenbogen links = 0 usw. 

Dynamometer: rechts 35 34 36. 

links 7 15 17. 

Reflexe sind rechts lebhaft. Links: Tricepsreflex = 0, andere L> r. 

Bei der Ruhestellung zittert die linke obere Extremitat mehr als die rechte. 

Innerhaib der unteren Extremitaten sind folgende Storungen vorhanden: 
Die ganze rechte untere Extremitat ist abgemagert. Der FuBriicken ist stark 
verdickt und erhoht, der FuB in Equinovarusstellung. Die groBe Zehe befindet 
sich in Extension und ist der II. Zehe aufgclagert. Auf der Sohle befinden sich 
unter der V. Zehe und auf der auBeren Kante zwei rundoberfliichliche einfrank- 
stiickgroBe Exulcerationen. Die Stcllung der linken unteren Extremitat ist normal, 
das Dorsum pedis ist nur etwas dicker als gewdhnlich. Auf der Sohle finden sich 
unter der groBen und der kleinen Zehe zwei einfrankstuckgroBe, mit einem Schorf 
bedeck te VVunden. 


Messungen der unteren Extremitaten: 



rechts 

links 

20 cm 

38.4 cm 

39,2 cm (— 0,8) 

10 „ 

oberhalb des oberen Randes der Patella 

29,9 „ 

32,0 „ (—2,1) 

unterhalb des unteren Randes der Patella 

10 cm 

26.1 cm 

30,7 cm (— 4,6) 

2.5 „ 

19,9 „ 

22,6 „ (-2,7) 


Die aktiven Bewegungen sind links o. B. Rechts ist im FuBgelenk nur 
eine geringe Extension mbglich, auch die Zehcnbewcgungen sind erschwert. 

Die passiven Bewegungen sind in dem rechten FuBgelenk = 0, sonst 
o. B. Im linken Kniegelenke hurt man bei den passiven Bewegungen ein deut- 
liclies Knistern. 

Die grobe Kraft ist in der rechten unteren Extremitat deutlich abgeschwacht. 

Reflexe: Kniereflexe sind gesteigert, beiderseits gleich. Der Achillesreflex 
ist links gesteigert, rechts wegen der vorhandenen Deformation nicht zu priifen. 
Babinski links = 0, rechts nicht zu priifen. 

Die beiden FiiBe schwitzen stark, beiderseits gleich. 

Die clektrische U liters u eh u ng: To talc EAR: M. pect oralis maj. sin.; 
linke obere Extremitat: M. deltoideus (olx*re Partie), triceps; rechte untere Ex¬ 
tremitat: M. in ter oss. 1, II; linke untere Extremitat: M. inteross. 1, III. Par- 
tie lie EAR: Linke oV>ere Extremitat: M. abduct., opponens und flexor poll., 
ext. und flex. d. V.; rechte obere Extremitat: M. atxl. poll., flex, und opponens 
d. V., lumbric. IV 7 .; rechte untere Extremitiit: M. quadriceps fern. Die Muskeln 
des Unterschenkels und des FuBes sind nicht zu priifen. M. serratus ant. major sin. 
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Die Wirbelsaule ist deformiert: es besteht eine Skoliose der Brustgegend nach 
rechts, der Lendengegend nach links. 

Die Priifung der Sensibilitat erwies folgendes: 

Die taktile Sensibilitat ist auf der ganzen Korperoberflache fast intakt: Pat. 
unterscheidet uberall und genau sehr leichte Beriihrungcn mit einem kleinen 



tffU CclciiU 



Fig. 1. Taktile Sensibilit&t. Fig. 2. Schmerz. 

weiehen Pinsel. Nur bei einer sehr genauen Priifung ist eine sehr leichte Hyper- 
asthesie zu finden und zwar auf der linken Halfte des Gesichtes und des Rumpfes, 
auf der linken oberen und rechten unteren Extremitat. Audi auf alien vier Ex- 
tremitaten finden sich ringformige, manchmal mit spiralen Linien begrenzte Zonen, 
seiche an den gelahmten Extremitaten mehr ausgesprochen sind. Die leichte 
Hypaathesie innerhalb dieser Zonen steigert sich in der peripheren Richtung 
(Fig. 1). 
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Hingegen ist die Schmerz- und Temperaturempfindung stark beeintrachtigt. 
Die Schmerzsensibilitat ist auf dem ganzen Korper auBerhalb des Gesichts und 
ungefahr der Gegend S 3—S 5 stark herabgesetzt. Es findet sich auf der AuBen- 
seite der linken oberen Extremitat eine totale Analgesie, auf der rechten oberen 
Extremitat in demselben Gebiet eine tiefe Hypalgesie. An den unteren Extremi¬ 
taten findet sieh eine Analgesie an der 
. v I. und III. Zehe der rechten Extremitat 

t —m und an der II., IV. und V. Zehe der 

/_ ,, linken Extremitat. Abgesehen davon ist 

an den unteren Extremitaten eine tiefe 
"j Hypalgesie innerhalb eines langlichen 

i Streifens vorhanden, der sich je in der 

Mitte der Vorder- und Hinterseite des 
Beines von oben nach unten zieht. Die 
anderen relativen Storungen sind aus 
der Figur 2 ersichtlich. Auf dem Rumpf 
ist die Schmerzsensibilitat links starker 
herabgesetzt als rechts. Am Rumpf 
sind einige horizontale Zonen, innerhalb 
welcher die Schmerzempfindliclikeit in 
verschiedenem Grade gestort ist; an den 
Extremitaten dagegen finden sich lang- 
liche Streifen auch mit verschiedener Stb- 
rungsintensitat. AuBerhalb dieser Strei¬ 
fen sind auch auf den Extremitaten die 
schon erwahnten ringformigen Zonen 
vorhanden, so daB eine ganze Extremitat 
in etwa viereckige Platze mit verschie¬ 
dener Storungsintensitat eingeteilt ist. 

Die horizontalen Storungen am Rumpf 
und die langsgestellten an den Extremi¬ 
taten entsprechen im groBen und ganzen 
dem radikularen Sensibilitatsstorungs- 
typus. Die Grenzen dieser Zonen stimmen 
aber mit def Verbreitung der radicularen 
Innervation nicht giinzlich iiberein, so 
daB man von dem radikularen Typus 
nur sehr relativ sprechen kann. — Am 
meisten sind die Segmente C 5—C 7 und 
L 3—L 5 beeintrachtigt. 

Die Temperaturempfindung ist, abge¬ 
sehen von der rechten Gesichtshalfte und 
wieder der Gegend S 3—S 5 auf dem 
ganzen Korper herabgesetzt. Es finden 
Fig. 8. Temperatur. sich hier (Figur 3) auch horizontale Zonen 

am Rumpf, langliche und ringformige 
an den Extremitaten. Die Grenzen der einzelnen Zonen stimmen auch nicht ganz 
mit dem radikularen Typus iiberein. — Besonders stark ist die Storung an der 
Peripherie ausgesprochen: die beiden Hande sind termoanasthetisch. An alien 
vier Extremitaten, auch im oberen Teil der linken Hiilfte des Rumpfes, findet 
sich eine starke Termohypasthesie. Die Gebiete von C7, C8, Dl, L3—SI 
beiderseits und noch C 4—D 2 links sind am starksten beeintrachtigt. 
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Es ist also im vorliegenden Falle eine starke Dissoziation der verschiedenen 
Sensibilitatsarten vorhanden. Jede Art von Sensibilitatsstorung hat ejne ganz 
andere Gestalt und Ausdehnung. Die Dissoziation ist nicht nur in den Konturen 
der ganzen Ausdehnung der Sensibilitatsstorung bemerkbar, sondem auch bei 
jeder einzelnen Zone. Sogar innerhalb der Herabsetzung der Temperaturempfin- 
dung ist eine Dissoziation zwischen der Verbreitung des Kalte- und Warmesinnes 
sowohl in toto als auch in einzelnen Zonen vorhanden. 

Die Resultate der Sensibilitatsuntersuchung in diesem Fall von Syringo- 
myelie stimmen also vollstandig mit den Ergebnissen der anderen zu diesem Ge- 
biet gehorenden Arbeiten aus unserer Poliklinik [Piltz, Rose 1 )] uberein. 

Die Wassermannsche Reaktion (aus dem Blut) war positiv. 

Der vorliegende Fall laBt sich folgendermaBen resiimieren: Der Pat. 
hat in seinem 6. Lebensjahre wahrend einer Infektionskrankheit eine 
Poliomyelitis anterior acuta cruciata durchgemacht, welche sich in den 
Vorderhomem der Cervical- (C 5—C 8) und Lumbalsegmente (L 4—S 1) 
abgespielt hat. Mit dem 16. Lebensjahre, wahrscheinlich noch viel 
friiher, trat bei dem Pat. eine Syringomyelie mit motorisch-spastischen 
und trophischen Symptomen, sowie mit einer starken Herabsetzung 
der Schmerz- und Temperaturempfindlichkeit mit Dissoziation der- 
selben auf. 

Der syringomyelitische ProzeB tritt fast gleichzeitig in den gelahmten 
Extremitaten auf. An alien Extremitaten beschranken sich die moto- 
rischen und trophischen Storungen auf die untersten Cervical- (C 7—D 1) 
und Lumbalsegmente (L 4—D 1). An der rechten unteren Extremitat 
entstand also die Gliose gerade in dem Gebiet der maximalen Intensitat 
des poliomyelitischen Prozesses, an der linken oberen Extremitat etwas 
niedriger. Auch die Sensibilitatsstorung ist besonders stark an den ge¬ 
lahmten Extremitaten. Die Schmerz- und Temperaturempfindung sind 
am starksten innerhalb C 4—D 1 und L 3—S 1 beeintrachtigt, also in 
der Hohe des poliomyelitischen Prozesses, nur viel breiter im Mark. 

Es ist also sehr wahrscheinlich, daB der poliomyelitische ProzeB 
hier einen AnstoB zur Entstehung der Gliose und zum Zerfall derselben 
gegeben hat. Vollstandig konnte dies aber nur durch makro- und 
mikroskopische Untersuchung des Riickenmarks sichergestellt werden. 

Die Syringomyelie ware also auch hier aller Wahrscheinlichkeit nach 
nur der Endzustand eines anderen pathologischen Prozesses im Rticken- 
mark 2 ), namlich der Poliomyelitis ant. acuta. 

Hingegen kann man in dem vorliegenden Fall mit aller Sicherheit 
die Unabhangigkeit der Syringomyelie von der luetischen Infektion 
verteidigen, weil der Pat. den Primaraffekt im 8. Jahre nach den ersten 
beobachteten Erecheinungen der Syringomyelie bekommen hat. 

Die gekreuzte Form der Poliom. ant. ac. ist eine der seltensten. 

!) Przeglad Lekarski 1908, No. 39 Ref.; Jahresb. 326. 

2 ) Dieser Standpunkt in der Pathogenese der Syringomyelie wurde letztens 
von Morawski (Allg. Zeitschr. f. Psych. 31) hervorgehoben. 
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Nach den Tabellen von Duchenne und Seligmiiller tritt sie in 4—5% 
aller Falle auf und steht an vorletzter Stelle. Noch seltener ist nur die 
hemiplegische Form derselben Krankheit. 

Fine Kombination von Syringomyelie mit Poliom. ant. ac. findet 
sich in der Literatur nur in dem Fall von Harris 1 ). Wir geben den Fall 
in moglichst wortlicher Ubersetzung wieder: 

E. C., verheiratete Frau, 43 Jahre alt, hat mit 3 Jahren eine infantile Para¬ 
lyse durchgcmacht. Als permanente Folgen derselben blieben: Lahmung des 
linken Armes und des linken Unterschenkels, Pes equinovarus (als Resultat des 
vollstandigen Fell lens des M. tibialis ant. und der Schwiiche des Ext. dig. comm.), 
Verschmalerung des linken Armes und der Vorderarmmuskulatur, komplette 
Atrophie des Thenars, partielle A trophic der linken Interocs. dors., Verschmale¬ 
rung der Knochen der linken Hand, fortdauemde Kalte derselben, Ungeschiek- 
lichkeit beim Ergreifen von Gegenstiinden. 

Pat. arbeitete 14 Jahre als Dienstmiidehen, verheiratete sich dann und go bar 
Kinder. Im Marz 19(X) bemerkte sie eine Sohwache beim Hel>en der linken oberen 
Extremitat, Schmerzen in der linken Sehulter und im linken Arm, schlieBlieh in 
dem linken Ellenbogen und der Wirbelsaule. Bei der ersten Untersuehung im 
Oktober 1900 waren folgende Storungen vorhanden: Atrophie des linken Deltoi- 
deus, Biceps supinator longus, Supra- et Infraspinatus, Rhomboideus; fibrillare 
Zuckungen im Deltoideus und Biceps; eine partielle Aniisthesie und Analgesic 
(links) oberhalb des Ellenbogens, auf der Sehulter, der Brust und dem Riicken 
bis zu der Mittellinie und unten bis zum Proc. xiphoideus. Keinc Skoliose. Knie- 
reflexe sind beiderscits gleieh, gesteigert. Babinski positiv. Masseterrefiexe leb- 
haft. Koine Bulbarsvmptome, kein Nystagmus, koine Beschrankung des Ge- 
siehtsfeldes. 

Im Januar 1901 auBertc Pat. Klagen iiber heftige .Schmerzen in der Hals- 
wirbelsaule und im linken Ellenbogen. Koine Schmerzen beim Druek auf die 
Wirbe Isaule. AulJerdem behauptete Pat., sie kbnne heiUe Gegenstande in der 
linken Hand lialten ohne irgendwelehen Sehmerz. Sie weiB hingegen sicher, daft 
die Temperaturempfindung bis in die letzte Zeit niclit gestort war. Seit Januar 
ha ben sich die Sensibilitatsstbrungen auf die ganze (linke) Halfte des Kopfes. 
Rumpfes und auf die linken Extremitaten verbreitet. Die Analgesic ist am stiirk- 
sten an der linken Hand und an dem linken Metakarpalgelenk, aber auch an der 
rechten Hand und an dem unteren Tc*il des recht(»n Vorderarms vorhanden. 
Patellarrefloxe 1. > r. Schwiiche des linken Armes und des linken Oberschenkels. 
Es ist koine Degenerationsreaktion im Deltoideus, Biccj»s supinator long, nur eine 
Verm inderung der Kontraktibilitiit und eine leicht triige Zuckung bei beiden 
arten vorhanden. 

I)er Fall Harris besteht also in einer Syringomyelie, welche sich 
auf (Jrund einer linksseitigen Poliom. ant. ae. entwickelt hat. Auch 
bier ist aus dem V 7 erlauf der Krankheit ersichtlich, daO sie in dem Ge- 
biete des poliomyelitischen Prozesses entsteht und sich verbreitet und 
erst im weiteren Verlauf auf die andere Seite des Korpers iibergeht. 

SchlieBlieh erfiille ich die angenehme Pfliclit, Herrn Prof. Piltz 
fur die t v berlassung des Falles meinen besten Dank auszusprechen. 

i) Brain ‘>4, 173. 1901. 
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Beitrag zur Frage der Pseudoparalysis syphilitica. 

Von 

Prof. Karl Schaffer, 

Direktor des Siechenhauses. 

(Aus dera hauptstadtischen Siechenhause in Budapest, Abteilung fiir Nerven- 

und Geisteskranke.) 

Mit 11 Textfiguren. 

(Etngegangen am 29. Juli 1910.) 

Jene Krankheitsbilder, welche durch die Einwirkung der Syphilis 
auf das Zentralnervensystem entstehen, finden in den grundlegenden 
Arbeiten Oppenheims 1 ), ferner in der klassisch zu nennenden Mono- 
graphie Nonnes 2 ) eine derartig abgerundete Darstellung, daB weitere 
Beitrcige nur in den kontroversen Fragen der Lues cerebri ervviinscht 
sind. Zu letzteren ist die Lehre von der syphilitischen Pseudoparalyse 
Fourniers zu zahlen, denn ,,iiber die ,syphilitische Pseudopara¬ 
lyse 4 und die Berechtigung der Sonderaufstellung dieser Krankheit 
ist viel gestritten worden“ (Nonne, 1. c.). Es handelt sich, wie dies 
bereits der Name des Krankheitsbildes bezeichnet, urn Zentralaffek- 
tionen, in welchen die paralyseniihnliche Geistesschwache einen der¬ 
artig markanten Zug bildet, daB die Differentialdiagnose sehr erschwert 
ist. Fournier, dem wir die genauere Kenntnis des fraglichen Bildes 
verdanken, liebt als differenzierende Ziige die therapeutische Zugang- 
liehkeit, die Herdsymptome (Hemiparese, Aphasie, Hemiepilepsie) und 
besonders die Lahmung der auBeren und inneren Augenmuskeln sowie 
die Erkrankung des Sehnerven zugunsten der Pseudoparalyse bei be- 
stehender Demenz hervor. Nonne legt in dieser Frage Gewicht auf 
anderweitig im Korper auffindbare Spuren der Syphilis, ferner auf Zei- 
chen von Himdruck wie Stauungspapille, auf Herderscheinungen, auf 
die Kombination von cerebralen und spinalen Lahmungszustanden; 
endlich betont er, daB der Intelligenzdefekt kein von vornherein mar- 
kanter ist. — In umsichtiger Weise differenziert Oppenheim*). Er 
weist auf die Ahnlichkeit der durch gummose Meningitis hervorgerufenen 

*) H. Oppenheim, Die syphilitischen Erkrankungcn des Gehirns. 1U03. 

2) M. No nne, Syphilis und Nervensystem. 11KM). 

3 ) H. Oppenheim, Lehrbueh der Nervenkrankheiten. 1U0S. 
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Herderscheinungen mit den auf Grand paralytischer Anfalle entsfcehen- 
den Ausfalls- und Reizerscheinungen; doch besteht bei Lues cerebri 
in der Regel ortlicher Kopfschmerz und Perkussionsempfindlichkeit, 
auch gleichen sich die Erscheinungen nicht so rasch aus und haben 
residuaren Charakter. Neuritis optica spricht fur eine spezifische Affek- 
tion und die Sprachstorang hat hier mehr einen bulbaren oder aphasie- 
ahnlichen Zug. Die posts yphilitische Demenz hat keinen fortschreiten- 
den Charakter und ist lange Zeit mit Krankheitseinsicht gepaart. End- 
lich legt Oppenheim gleich Patrick Gewicht darauf, daB der Him- 
lues das lange neurasthenische Prodomalstadium fehle. — In sehr 
klarer Weise schildert Alzheimer 1 ) die scheidenden Momente, haupt- 
sachlich vom histopathologischen Standpunkt. So fehlt vor allem den 
gummos-meningitischen Infiltrationen die Tendenz zum stetigen Fort- 
schreiten, wie letzteres eben beim paralytischen HimprozeB zur Beob- 
achtung gelangt; sie bewirken wohl manchmal komplette Nekrose be- 
stimmter Himteile, doch sind sie auch einer volligen Riickbildung resp. 
einer Heilung mit Defekt unter Bildung fibroser Schwarten in den Him- 
hauten und Narben im Hirngewebe fahig. Auch Alzheimer betont 
den praktisch so wichtigen Umstand, daB die luetischen Produkte des 
Zentralorgans therapeutisch beeinfluBbar sind, und macht folgende 
sehr treffende Bemerkung: ,,So muB also bei der nahezu ausnahms- 
losen Progressivitat der Paralyse ein langes Stehenbleiben der Krankheit 
oder eine Heilung mit Defekt und bei der wohl kaum mehr anzweifel- 
baren UnbeeinfluBbarkeit derselben durcli Quecksilber und Jod der 
ausgiebige Erfolg einer solchen Behandlung an Lues denken lassen.“ 
Femer: ,,Bei der groBen Breite der Variationsmoglichkeit in den klini- 
schen Erscheinungen der Hirnlues, bei den vielfachen Ahnlichkeiten, 
die sich in der Gestaltung der Paralyse und Hirnlues ergeben konnen, 
ist iiberhaupt die Moglichkeit noch nicht von der Hand zu weisen, 
daB die seltenen Falle ,geheilter Paralyse', soweit es sich nicht dabei 
um lange paralytische Remissionen handclte, Falle von Hirnlues 
waren.“ 

Eine sehr eingehende klinische Studie verdanken wir Ferdinand 
Klein 2 ). Nach diesem Autor schwankt die Zwischenzeit von der 
Primaraffektion bis zum Auftreten der ersten sicheren Himsymptome 
zwischen wenigen Monaten und 28 Jahren. Gleich Wickel findet er, 
daB die lange Dauer der Lues cerebri diffusa als differential-diagnosti- 
sches Moment gegeniiber der Paralyse in Betracht kommt. In alien 

! ) A. Alzheimer, Histologisehe Studien zur Differentialdiagnose der pro- 
grcssiven Paralyse. Habilitationsschrift.. Jena 1004. 

2 ) F. Klein, Kasuistische Beitriige zur Differentialdiagnose zwischen De¬ 
mentia paralytica und Pseudoparulysis luetica (Fournier). Monatsschr. f. Psych, 
u. Neurol. 5 u. 6. 
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seinen sieben Fallen fand sich reflektorische Pupillenstarre oder erheb- 
liche Tragheit bei erhaltener Konvergenzreaktion vor. Die Sprache 
war nur in einem einzigen Fall paralytiform, in den iibrigen einfach 
schleppend oder bulbaren Charakters. GroBe Bedeutung miBt Klein 
den Augenstorungen und den Herderscheinungen bei — Neuritis optica 
und vorfibergehende Augenmuskellahmungen kommen bei Lues cerebri 
weit haufiger vor als bei Paralyse, ebenso Monoparesen und Mono- 
spasmen — und weist darauf hin, daB die Herdsymptome der Paralyse 
viel flfichtiger waren. Endlich sind die psychischen Erscheinungen sehr 
verschiedenen Charakters: die geistige Personlichkeit ist im Fall von 
Pseudoparalysis luetica viel mehr erhalten; „zuweilen imponieren uns 
derartige Rranke durch gute Beobachtungsgabe und treffenden Witz“ 
(1. c.), und ist selbst nach 15jahrigem Bestehen der ausgesprochenen 
Psychose (d. h. Pseudoparalyse) kein sog. terminaler Blodsinn fest- 
zustellen wie eben im Endstadium der echten Paralyse. Klein findet 
auffallend haufig eine Veranderung des Geisteszustandes in paranoischer 
Richtung. Auch bleibt die Krankheitseinsicht bei Lues cerebri sehr 
lange erhalten. Freilich gibt es aber auch Ausnahmen, welche eben 
die Differenzierung ungemein erschweren; Alzheimer hebt hervor, 
daB die Verblodungszustande nach Himlues einen sehr schw r eren Grad 
erreichen konnen, so daB auch die Krankheitseinsicht fehlt. Auch kann 
in bezug der Herderscheinungen der Charakterunterschied verschwom- 
men sein. So hob man die mehr diffuse Verbreitung der epileptiformen 
Erscheinungen gegeniiber der strengeren Lokalisation jener der Lues 
cerebri hervor; nun wissen war aber aus Starlingers 1 ) Untersuchungen, 
daB dieses Verhalten bei weitem nicht immer zutrifft: ,,Seit ich selbst 
wiederholt die ganze Verlaufsweise eines paralytischen Anfalles genauer 
beobachtete und auch das Krankenwarterpersonal fiber den Verlauf 
der Zuckungen naher instruiert habe zur Eintragung in das Rapport- 
buch, seither werden die mehr regellosen, allgemeinen paralytischen 
Anfalle immer seltener und die regelmaBigen, mehr lokalisierten 
Zuckungen immer haufiger notiert.“ Nehmen wir noch hinzu, daB nach 
Starlingers grfindlichen anatomischen Untersuchungen . . die Para¬ 
lyse kein so allgemein diffuser KrankheitsprozeB ist, wenigstens nicht 
in ihrem Verlaufe und gewiB nicht in jedem Falle“: so ist sicher die 
Moglichkeit gegeben, daB eine exakte Differenzierung zwisclien Lues 
cerebri und echter Paralyse manchmal fast unloslich ersclieint, denn 
zur tauschenden Ahnlichkeit in klinischer Beziehung kommt noch die 
anatomische Ubereinstimmung hinzu. 

Angesichts dieser schweren Differenzierbarkeit gewinnen die Arbeiten 


1 ) J. Starlinger, Beitriige zur pathologischen Anatomie der progressiven 
Paralyse. Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 1. 
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Strau Biers 1 ) 2 ) eine besondere Bedeutung, in welchen dieser Autor 
auf Grand anatomischer Forschung den Begriff der luetischen Pseudo- 
paralyse einzuschranken bestrebt ist. In seinem ersten Aufsatz liefert 
er ankniipfend an zwei Falle einen Beitrag zur Kombination der miliaren 
disseminierten Hirnlues mit der progressiven Paralyse 3 ); hier protestiert 
er gegen die Bezeichnung solcher Falle als Pseudoparalyse, wie dies 
Jolly und Rentsch taten, und wahlt ,,ira Interesse der Vermeidung 
von Begriffsverwirrung die dem anatomischen Befund entsprechende 
Bezeichnung ,Paralyse mit Hirnlues 4 , in welchen Fallen die luetische 
Hirnerkrankung auf die paralytische Geistesstorang formlich aufge- 
pfropft erscheint“. — In seiner zweiten Arbeit 2 ) nimmt Strau Bier 
Stellung gegen die ,,Lues cerebri diffusa“, von welcher er kategorisch 
behauptet, daB sie weder klinisch noch anatomisch eine entsprechende 
Grundlage besaBe. Dem Vorschlage Fischers sich anschlieBend, reser- 
viert er den Begriff des syphilitischen Prozesses nur fur das Gumma, 
die Endarteriitis und gummose Meningitis und betont auf Grand dieser 
Begriffsbestimmung die scharfe Trennung der echt-syphilitischen und 
parasyphilitischen Prozesse; auf dieser Grundlage weist er den groBten 
Teil der als diffuse cerebrate Syphilis unter dem Krankheitsbilde der 
progressiven Paralyse verzeichneten Falle zuriick, ,,denn diese bieten 
nicht die anatomische Grundlage spezifisch syphilitischer Erscheinungen 
und wiiren eben von vomherein als Paralysen anzusehen“. Doch gibt 
Strau Bier die Moglichkeit zu, daB eine luetische Zentralerkrankung 
das klinische Bild der progressiven Paralyse erzeugen konne, und zwar 
so in diffuser meningo-encephalitischer wie auch in herdformiger Form, 
wenngleich er fur beinahe alle derartige Falle eine histologisch begriind- 
bare Kombination von Paralyse mit Hirnlues anzunehmen geneigt ist. 
Er ist der Uberzeugung, ,,daB die spezifische Syphilis des Gehims bei 
den differential-diagnostischen Erwiigungen hinsichtlich der Paralyse 
keine viel groBere Rolle zu spielen hat als z. B. die Arteriosklerose, 
Erweichungsherde und Tumoren irgendwelcher Art“. 

Im nachfolgenden mochte ich liber einen zur Sektion gelangten Fall 
berichten, welcher vermoge gewisser Zuge die Diagnose erschwerte. 

Nikolaus T., Steuer-Exekutor, aufgenommen auf die Geisteskrankenabteilung 
des Sicehenhauses am 21 . Juli 1900, ist zu dieser Zeit 44 Jahre alt, verheiratet. 


1 ) E. Strau Bier, Zur Lehre von der miliaren disseminierten Form der Him- 
lues und ihre Kombination mit der progressiven Paralyse. Monatsschr. f. Psych, 
u. Neurol. 19. 

2 ) E. StriiuBier, t v lx^r zwei weitere Falle von Kombination cerebraler, 
gummoser Lues mit progress!ver Paralyse nebst Beit-riigen zur Frage der „Lues 
cereliri diffusa 45 und der ,,luetischen Encephalitis* 5 . Monatsschr. f. Psych, u. 
Neurol. 2T. 

3 ) J. Starlinger, Peitriige zur pathologischen Anatomic der progressiven 

Paralyse. Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 7. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Frage der Pseudoparalysis syphilitica. 


207 


Anamnestisch ware hervorzuheben, daB er geistig immer sehr angestrengt war; 
im 22. Lebensjahre Lues acquiriert, benutztc Inunktion. Von anderen somatischen 
Krankheiten blieb er verschont. Die erste genauere Untersuchung wurde am 
11. Marz 1907 an ihm vorgenommen, bis dorthin hatte Pat. seit seiner Aufnahme 
13 paralytiforme Anfalle. Zur Zeit der Untersuchung absolvierte er eben einen 
starkeren Anfall; es lieBen sich, kurz zusammengefaBt, folgende Momente fest- 
stellen. Pat. leidet an ausgesprochenen Kopfschmerzen an der Schiidel- 
decke; beklagt sich iil)cr Abnahme des Gedachtnisses, der Arbeitsfiihigkeit und 
iiber zeitweilige Krampfe, bei w'elchen er manchmal die Besinnung verliert, oft 
aber bei BewuBtsein ist. Nach Angabe des beobachtenden Oberwarters fiel der 
Kranke zuletzt zu Boden, war anscheinend bewuBtlos, zeigte klonische Krampfe 
im rechten Arm, bald darauf in der rechten Gesichtshalfte; dann iiberging der 
Krampf auf die linke Gesichtshalfte bzw. auf den linken Arm, imterdessen die 
Konvulsion auf der rechten Korperhalfte zes- 
sierten. Nach diesem Anfall beobachtete ich 
eine facio-brachiale Monoparese: verstrichener 
Mundfacialis beim Ziihnefletschen (s. Fig. 1), 
beschrankte Beweglichkeit der Oberextremitat, 
indem die Hand und Finger aktiv nicht beweg- 
lich waren, ferner die Druckkraft der rechten 
Hand null war; im Ellbogen- und Schulter- 
gelenk w r ar die aktive Beweglichkeit sehr be- 
schrankt. Die ganze reckte Oberextremitat w'ar 
nicht nur taktil, sondern auch thermoanasthe- 
tisch, analgetisch; die Lageempfindung nur in 
den distalen Segmenten fehlend (in den kleinen 
Fingerartikulationen). Die obere Grenze der 
Anasthesie umfaBte das Schultergelenk (siehe 
Fig. 2). — Pupillen mittelweit, gut reagierend; 

Augenbewegungen frei. Pat. liest mit Augen- 
glas gut. Gehor, Geruch und Geschmack un- 
verandert. — Die Sprache ist schleppend, bei 

schwereren Worten Sil bens tol pern. Mit der k .• 

rechten Hand vermoge der Parese schreib- 
unfahig. —Patellarreflexe, besonders rechts, ge- * igt 

steigert, ebenso die Tricepsreflexe. Babinski nicht zu erzielen; Cremasterreflexe 
vorhanden, der rechte Bauchrcflex fehlend. — Am niichsten Tag, 12. Miirz, friih 
ist die Analgesie der rechten Oberextremitat verschwunden, jedoch die Kutan- 
anasthesie vorhanden; nachmittags ist die Anasthesie nur mehr auf der Hand 
nachzuweisen, die Druckkraft, obschon minimal, jedoch in Spuren schon vor¬ 
handen, so daB Pat. Gegenstande vorsichtig zu ergreifen vermag. Am 13. Marz 
ist die Anasthesie ganz verschwunden, die Beweglichkeit und Druckkraft der 
rechten Hand erhcblich besser. Am 14. und 15. Marz die Sensibilitiit intakt, 
Lokalisation der Beriihrungen fehlerlos, Muskelkraft progressiv besser. Am 
18. Marz die motorische Kraft rechts, verglichen mit links, noch immer im Ruck- 
stand; zentrale Facialparese unverandert. Apraxie war nicht festzustellen. 

Von den zeitwcilig erscheinendcn Konvulsionen wurde besonders die Krampf- 
anfall-Serie vom 29. Juli bis 10. August eingehend beobachtct. In der Nacht auf 
den 30. Juli erlitt er einen zw r eimaligen Anfall, auf w^elchen folgend nachstehender 
Status erhoben wurde. Ausgepragte rechtsseitige facio-brachiale Mono- 
plegie; rechte Unterextremitiit frei. Der obere Facialis ist rechts ganz verschont, 
hingegen der nasolabiale Zweig stark gelahmt. Keine Deviation der Zunge. 
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Pupillen weit, doch gleich groG und reagieren. Schlucken frei. Die Sprache hat 
ausgesprochenen paralytisch-dysarthrischen Charakter. Kopf frei be- 
wegbar. Die rechte Oberextremitat ist mit der Ausnahme einer minimalen Be- 
weglichkeit der Hand komplet gelahmt. Patellarreflexe erscheinen beiderseits 
normal. — Beziiglich der Sensibilitat ist eine totale und komplette Anasthesie der 
rechten Oberextremitat festzustellen, welche sich aufwarts zum Hals, vome auf 
die Brust dermaGen erstreckt, daG die Grenzlinie, gegen die Mittellinie in kon- 
vexem Bogen verlaufend, abwarts noch die Brustwarze umfaGt. In diesem Ge- 

biete werden weder feine Beriihrungen, noch 
schmerzhafte, die Haut perforierende Stiche, 
noch thermische Reize empfunden; auch ist 
eine wohlausgepragte Bath y anasthesie vorhan- 
den, indem dem Pat. das Lagegefiihl voll- 
kommen abgeht. — Der Sehnenreflex links 
normal, rechts zweifelhaft. — Gesiehtsfeld rechts 
normal, links mittelmaGig konzentrisch ein- 
geengt. 

Am 31. Juli 1907 morgens hat Pat. zwei 
Anfalle zu je 5 Minuten, welche vor meinen 
Augen verliefen. Der erste Anfall begann in 
der rechten Gesichtshalfte, und zwar im Qua- 
dratus menti und Depressor anguli oris, wo- 
durch der rechte Mundwinkel klonisch herab- 
gezogen wird; inzwischen ist das rechte Auge 
geschlossen. Der Zygomaticus verhielt sich ruhig. 
Nun zeigten sich in den Fingem der rechten 
Hand kleine Flexionskloni, bald darauf geriit 
der rechte Arm in intensive Beugungszuckungen, 
wodurch der Unterarm hiimmemde Bewegungen 
ausfiihrt; schlieGlich erscheinen auch im rechts- 
seitigen Stemocleidomastoideus und Omohyoi- 
deus Konvulsionen. Wahrend dieses An- 
falles sind «die Pupillen mittelweit, 
gleichgroG und reagieren auf Kerzen* 
licht gut. Nach Ablauf von 5 Minuten tritt 
eine 3 Minuten dauernde Pause ein, nach wel- 
cher der Anfall von neuem beginnt, und zwar 
mit Extensionskloni in der rechten Ober- 
Fig. 2. extremitiit; die Krampfe iiberstrahlen nach- 

her alsbald auf die rechte Unterextremitiit, 
indem diese starr gestreckt im Huftgelenk abwechselnd bald gehoben, bald 
fallen gelassen wird. Nun iiberschreitet der Krampf die Mittellinie, ergreift 
die linke untere, sehr bald die obere Extremitat und wird auf diese Weise generali- 
siert. In diesem Momente erscheinen die Pupillen sehr dilatiert und 
lichtstarr, welche Erscheinung aber bald voriibergeht, indem, als der Krampf 
in 1 / 2 Minute nach la Gt resp. verschwindet, die Pupillen ihre normale Weite und 
Reaktion von neuem erlangen. 

Am nachsten Tag, 1. August, ist Pat. bereits imstande, die gelahmte rechte 
Oberextremitat zur Horizontale zu erhelx»n, doch ist die oberflachliche wie tiefe 
Anasthesie anhaltend. Der rechte Plantarreflex erscheint etw r as lebhafter als der 
linke, doch ist Babinskis Zeichen nicht erzielbar. — Am 2. August wesentlich 
derselbe objektive Zustand, doch ist der Kranke subjektiv bedeutend freier. — 
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Am 3. August wird der rechte Arm ganz frei bewegt, in die Vertikale erhoben, 
hingegen die Anasthesie, beim Akromion absetzend, noch immer komplett ist. 
Es zeigen sich im rechten Quadratus menti und Omohyoideus sowie in der rechten 
Zungenhalfte ununterbrochene Kloni bei ganz ungestortem BewuBtsein. Pupillen 
normal. — Es ware noch nachzutragen, daB selbst wahrend der groBen Krampf- 
anfalle die Augen nicht deviiert, sondem fortwahrend gehoben und gesenkt wurden. 
— Am 5. August notiert: Seit dreiTagen Zuckungen im rechten Quadratus menti. 
Kolossale Lahmung des rechten respiratorischen Facialis. Sprache seit 1. August 
kaum verstandlich. Wohl wird der rechte Arm vertikal gehoben, doch ist die 
Muskelkraft wesentlich vermindert. Anasthesie bis zur Schulter noch in alien 
Qualitaten bestehend. Pat. fuhlt sich sehr krank und ist ob seiner Ge¬ 
nes ung sehr besorgt. Trotz dieser AuBerung ist eine hochgradige intellektuelle 
Dekadenz wahmehmbar. 

0. August. Anasthesie vollkommen geschwunden. Muskelkraft der 
rechten oberen Extremitat noch sehr verringert. Die Quadratus-Kloni bestehen, 
auch ist eine unaufhorliche Undulation in der Zunge, iiberwiegend in der rechten 
Halfte, zu beobachten. Hochgradige zentrale Faciallahmung rechts; Sprache fast 
unverstandlich. 

7. August. Status idem. 

8. August. Quadratus-Kloni verschwunden. Konzentrische mittelmaBige Ge- 
sichtsfeldeinengung iiberwiegend links. — Pat. gibt an, daB wir uns im Jahre 1897 
befanden und er sei in 1896 aufgenommen worden. (Hier diirfte er 1907 bzw. 1906 
gemeint haben.) KrankheitsbewuBtsein ausgepragt nebst intellek- 
tueller Abnahme. 

9. August. Status idem. 

Der Kranke hatte noch am 22. September einen Krampfanfall mit darauf- 
folgender motorisch-sensibler Monoplegia brachialis, doch in diesem Falle war die 
Anasthesie nur oberflachlich und die tiefe Sensibilitat intakt. 

Herr Dr. Paul B61a, Ophthalmologe des Siechenhauses, war so freundlich, 
die Augenspiegel-Untersuchung mehrfach vorzunehmen. Bei der ersten Unter- 
suchung, im April 1907, fand er beide Papillen stark prominent und graulich, die 
umgebende Netzhaut etwas verschleiert, die GefaBe erweitert und geschlangelt, 
besonders die Venen. Bereits am 4. Mai war die temporale Halfte der rechten 
Pupille sowie die obere Halfte der linken Papille verblaBt. 

Im Jahre 1908 hatte der Pat. fast jeden Monat Anfalle. Von Interesse ist 
sein Geisteszustand 1 Monat vor seinem Tod. 4x3 = 12, 9x5 = 15, 5x5 
= 15. Kann keinen Bescheid geben, wieviel Tage in einem Jahr, wieviel Minuten 
es in einer Stunde gibt. Ist nicht orientiert bezxiglich der Jahreszahl, vermag den 
Monat nicht anzugeben. Es werden ihm acht sinnvoile Wortpaare (Wolke — Regen, 
Gewitter — Blitz, Wald — Baum, Wiese — Gras, FluB — Briicke, Berg — Burg, 
Tut — Klinke, Dach — Haus) vorgesagt, worauf er dann auf das erste sog. Lock- 
wort das entsprechende Reaktionswort anzugeben hatte, was er im ganzen nur 
dreimal imstande war. Haben wir ihm nun sinnlose Wortpaare, wie etwa Hut — 
Gebaude, Tisch — Gasse, Tinte — Tor, Bett — Stock, Hose — Fenster, vorgefiihrt, 
so konnte er kein einziges Reaktionswort angeben. — Im Gebrauch der 
rechten Hand wird nichts Abnormes bemerkt, namentlich wird beim 
Rauchen, Essen, Ankleiden, GriiBen keine apraktische Storung ge- 
sehen. Mit geschlossenen Augen erkennt er mitteis der rechten Hand die Gegen- 
stande (Schliissei, Orange, Bleistift, Federmesser, Geldstucke) nicht, wohl aber 
auf optischem Wege. Er ist sehr leicht zu ermiiden und ist hemaeh geistig ganz 
unfahig. Trotz der recht auffallenden geistigen Abnahme ist sein Benehmen an- 
standig; erscheint der Arzt, so erhebt er sich von seinem Sitz, grii lit gebiihrend 
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und bestrebt sich der moglich-besten Antwort. GroBcngedanken, unsinniges Zeug 
auBerte er niemals; er trug immer ein bescheidenes, adaquates Benehraen zur Schau. 

Am 13. Juni, friih 8 x /2 Uhr, wird Pat. im Bette besinnungslos liegend getroffen; 
sein Gesicht erschien cyanotisch, Pupillen mittelweit, auf Licht reaktionslos; Knie* 
reflex rechts gesteigert, links eben noch auszulosen; Sohlenreflex fehlt beiderseits. 
Stertor, Lungenodem, Puls kleinwellig 108. Eine halbe Stunde spater Exitus. 



Fig. 3. 



Fig. 4. 

Die Sektion ergab: Myodegeneratio cordis. Oedema pulmonum. Induratio 
cyanotica hepatis et renum. Tumor lienis acutus. Cicatrix hepatis verosimiliter 
post gumma. — Das Gehim zeigte makroskopisch an der vorderen Halfte der 
linken Hemisphare eine seichte Vertiefung mit stark adharenter, anscheinend nicht 
verdickter Dura; letztere ist ohne Verletzung der Hirnsubstanz nicht abzuziehen. 
An Fig. 3 ist eben nur jener Abschnitt der D\ira erhalten, welcher die starkste 
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Anklammerung zeigte; doch sieht man noch lateralwarts bis zum hinteren Ast 
der Sylvischen Fissur milchige Triibung der weichen Himhaut mit teils ver- 
wasehener, teils ganz verdeckter Furchenzeichnung. Diese Verhaltnisse werden 
recht auffallend, wenn wir zum Vergleich die rechte gesunde Hemisphare (Fig. 4) 
heranziehen. Der meningoencephalitische Bezirk der linken Hemisphare laBt sich 
riickwarts bis zur Zentralfurche verfolgen; lateral begrenzt ihn, wie bemerkt, der 
hintere Sylvische Ast; nach vom erstreckt er sich beinahe bis zum Frontalpol, 
medialwarts bis zur Mantelspalte. Der tastende Finger bemerkt eine Nachgiebig- 
keit seitens der Hirnrinde des linken Frontallappens; Frontalschnitte, durch das 
ganze Hirn gelegt, weisen eine ausgedehnte Hohlenbildung auf. Fig. 5, welcher 
einem Frontalschnitt unmittelbar hinter dem Temporalpol entspricht und beide 
Vorderhorner passiert, zeigt folgende Verhaltnisse. Das Septum pellucidum ist 
stark nach rechts verdrangt; der Balken neigt von rechts nach links auffallend 
schief abwarts und erscheint nach Bichromathartung licht ockergelb, welche Fiir- 



Fig. 5. 

bung auf sekundare Degeneration hinweist. Dicht oberhalb des Balkens erscheint 
eine bedeutende Hohle, welche das Mark der ersten und zweiten Frontalwindung 
einnimmt; begrenzt wird diese medial durch die nach rechts verschobene Rinde der 
Callosomarginalis und medialen F x , nach oben erstreckt sich die Hohle zum patho- 
logischen Windungsmark der F t und F 2 der Konvexitat, nach unten erreicht sie den 
Balken, welcher teilweise zerstort ist, endlich lateral dehnt sie sich bis zu jener 
Linie, welche voin Dache des Vorderhorns parallel mit der verschobenen Medialwand 
gezogen wird. Die Umsaumung der Hohle wird durch erweichte Marksubstanz 
gebildet. — Fig. 6, etwa in der Hbhe des Kapselknies, zeigt den hintersten Aus- 
laufer der Hohle; sie erscheint hier als ein sichelformiger Defekt des Windungs- 
markes der Rings um die Erweichungshohle erscheint die Marksubstanz wie 
Hirnrinde teils erweicht und atrophisch, teils infolge gummbser Umwandlung ge- 
scheckt; letzteres ist besonders an den Konvexitiitswindungen sichtbar. 

Mik roskopisch gelangten mehrere Stellen des meningoencephalitischen 
Bezirkes, femer korrespondierende Stiicke der gcsunden Hemisphare (beide ent- 
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sprachen hauptsachlich den Wurzelteilen der Frontal- sowie den Zentralwindungen). 
ferner die basale Frontalrinde, schlieBlich die Calcarinagegend zur Aufarbeitung. 
Nachdem das in Formol gehartete Gehim zuerst nur fur topische Studien be- 
stimmt wurde, kam es im ganzen in 5% Bichromatlosung, daher konnte keine 
Fibrillenimpragnation wie auch Nisslfarbung, sondem nur Weige r t s Markscheiden- 
sowie Kemfarbung vorgenommen werden. In letzterer Beziehung wandte ich 
Ehrlichs Saurehamatoxylin teils allein, teils in Doppelfarbung mit Saurefuchsin 
an. Letztere Methode gab besonders beziiglich der feineren liistopathologischen 
Strukturveranderungen Aufschliisse. Es sei vorweg bemerkt, daB auBer- 
halb der meningoencephalitischen Stelle der linken Hemisphare die 
iibrigen Abschnitte, so der linken wie auch die untersuchten Stellen 
der rechten Hemisphare, so in ihrem Markscheidenbilde wie auch am 



Fig. 6. 


Kernfarbungspra parat als vollig unverandert sich erwiesen. Blut- 
gefiiBe zeigten sich ganz normal; keine Infiltration, keine Gliavermehrung; 
Schichtenbild der Rinde intakt. 

Bcim Studium des meningoencephalitischen Bezirkes erscheint es 
empfehlensw ert aus der elementaren Veranderung auszugehen; als seiche 
ist das Verhalten der BlutgefaBe anzusehen. Fig. 7 ist eine schrag* 
getroffene Vene, deren perivascularer Raum auffallend infiltriert er¬ 
scheint und zwar von Zellen zweierlei Gattung. Es finden sich erstens 
rundliche, durcli Hamatoxylin gesattigt gefarbte Kerne (l), welche selbst 
mit Immersion gesehen, keine Andeutung eines protoplasmatischcn 
Saumes aufweisen. Dann gibt es ebensolche Kerne mit einem scbwachen 
(2), dann solche mit groBeren (2 r ) Protoplasmahof umgeben; letzterer 
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erweist sich mit Saurefuchsin als eine matte, homogene Substanz. Diese 
Infiltrationszellen diirften vermoge des stufenmaBigen Uberganges 
vom nackten Kern bis zum beleibten Kern, sowie infolge der Uber- 
einstimmung des Kernes so hier wie dort als identische Gebilde ver- 
schiedenen Alters betrachtet werden. Sie liegen durchwegs zwischen 
den Trabekeln des perivascularen Raumes, sofern es sich um die Blut- 
gefaBe handelt; sie treten aber in groBer Zahl auch in den erweichten 
Partien der Mark- sowie Rindensubstanz, ja selbst in den krankhaft 
adhiirenten Hirnhiillen auf. In Fig. 7 ist ein kleiner Teil der mit dem 
GefaBe benachbarten und erweichten Marksubstanz wiedergegeben; 
man sieht letztere aus zumeist hypertrophischen Achsenzylindern, aus 
varikosen und segmentierten Markkiillen, aus kornig zerfallener Grund- 



Fig. 7. 


substanz — in welcher locker angeordnete Gliafaden kreuz und quer 
liegen — bestehen. In den pathologischen Liicken dieser zerfallenden 
Marksubstanz erscheinen nun Zellcn in diffuser Weise, jedoch auffallend 
zahlreich, welche genau den perivascularen Infiltrationszellen ent- 
sprechen (3); es sind dies teils nackte Kerne, teils solche, welche einen 
schwachen, zumeist aber einen gut entwickelten Protoplasmasaum 
besitzen. Doch ergibt die genaue Durchmusterung der erweichten 
Marksubstanz noch t)bergiinge zu Kcrnen mit einem auffallend groBen 
Protoplasmaleib, welcher aber vermoge der schwachen Fuchsinfarb- 
barkeit, oft schon infolge der unebenen Konturen als in Regression 
begriffene Zellen zu betrachten sind (4); man bemerkt schlieBlich auch 
solche, welche in kornigem Zerfall begriffen sind (5). Die genaueren 
Verhaltnisse dieser Zellen sind in Fig. 8 wiedergegeben; man sieht 
von a bis e eine Reihe von Zellen vom gesunden bis zum schwerkranken 
Zustand. 8a entspricht einer normalen Infiltrationszelle; 8 b stellt den 
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Beginn der Regression dar, welche durch den Auftritt von Vakuolen 
sowie VergroBerung des Zelleibes gekennzeichnet wird. 8d bedeutet 
sehon einen weiteren Fortschritt der Zellentartung; der Zellkorper 
vergroBert sich noch mehr und die Vakuolen treten in den verschieden- 
sten GroBen, jedoch zahlreicher auf. Durch Konfluenz mehrerer Vakuolen 
entwickeln sich besonders groBe, oft mehr als die Halfte des Zelleibes 
einnehmende Hohlen. 8e diirfte das Endbild darstellen; der Zellkorper 
erscheint um das 8—lOfache vergroBert, die Zellkonturen sind uneben, 
wie zerrissen, der Zelleib auffallend matt, sehr schwach rosarot gefarbt 
und zeigt nebst Vakuolen eine Stelle, welche um den Kern herum als 



d' 


e 

Fig. 8. 

tiefer tingiert erscheint. 8c mag als der grobkornige Zerfall des Zell- 
korpers aufgefaBt werden. 

Die soeben geschilderten Infiltrationselemente diirfen vermoge des 
chromatinreichen Kernes und des kennzeichnenden Plasmahofes wohl 
als Plasmazellen angesprochen werden. Sie finden sich besonders 
massenhaft angesammelt um kleinere sowie mittlere BlutgefaBe, wo 
sie sich durch Abhebung der Adventitialfasern formliclie Nester machen, 
welche insgesamt dann eine Scheide aus Plasmazellen um das GefaB 
bilden. Schon makroskopisch fallen diese plasmazellenbesetzten GefaBe 
als blaue Piinktchen oder Strichelchen auf und treten besonders im 
luetischen Granulationsgewebe massenhaft hervor, wo sie als mit Maul- 
beeren iiberreich versehene Stauden erscheinen. Hier ist es auch auf¬ 
fallend, daB die Plasmazellen uberwiegend in ihrer jiingsten und jiingeren 
Form, d. h. als nackte Kerne bzw. als Kerne mit geringerem Plasmahof 
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erscheinen, hingegen treffen wir den breiteren Zelleib mehr gegen die 
erweichten Zonen zu und besonders in letzteren. Das luetische Granu- 
lationsgewebe ist reich an neugebildeten und geschlangelten GefaBen 
und stellenweise aus fibrosem Grundgewebe gebildet. Hier ist jede Spur 
der Nervenelemente verschwunden, wie dies so Weigerts Markscheiden- 
farbung wie auch die van Giesonsche Tinktion ergibt. 

Besondere Aufmerksamkeit erheischt die Beruhrungsstelle der Him- 
rinde mit der Hirnhaut (s. Fig. 9). Das Studium dieses Punktes ergibt, 
daB die Dura (D), ohne verdickt zu sein, wohl kernreicher ist, doch 



Fig. 9. 

ist der Brennpunkt der krankhaften Veranderungen vielmehr in den 
weichen Hirnhauten (L). Zwischen Dura und Rindenoberflache erstreckt 
sich eine ansehnliche Lage pathologischen Gewebes, welches Arteriolen 
mit typischer Heubnerscher Arteriitis syphilitica beherbergt, auBerdem 
aber noch machtige, wellige Ziige von Bindegewebstrabekeln e nth alt, 
welche zumeist in eine durch Saurefuchsin hellrot gefarbte, vollkommen 
homogene Grundsubstanz eingebettet sind. Letztere erfahrt in der 
Tiefe des Windungstales eine Verdichtung in dem Sinne, daB sie hier 
tiefrot gefarbt erecheint und aus ihrer der Rindensubstanz zugewandten 
Oberflache zahlreiche FiiBchen entsendet, welche als rosarote Faserchen 
mit der oberflachlichen Glialage der Hirnrinde sich innigst verweben, 
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wodurch die Adharenz der Himhiillen begreiflich wird. Die Einformig- 
keit dieser homogenen Substanz wird durch zahlreiche rundliche Liicken 
sowie durch haufenweise angeordnete Plasmazellen unterbrochen. Es 
diirfte sich um eine erstarrte fliissige Exsudationsmasse handeln, welche 
an ihrer Peripherie mit den bindegewebigen Trabekeln der weichen 
Hirnhaut sich derart innigst vereinigt, daB ein histologischer Unter- 
schied zwischen den zweierlei Formationen nicht erkennbar ist. — Aus 
dieser Schilderung ergibt sich, daB die syphilitische Meningitis haupt- 
sachlich in einer exsudationsreichen Leptomeningitis besteht, welche 
an gewissen Stellen mit der Encephalitis luetica der Hirnsubstanz zu- 

sammenflieBt. In Fig. 10 sind 
zwei benachbarte Windungen 
dargestellt, von weichen die 
linke die relativ gesunde (N), 
hingegen die rechte die ence- 
phalitische ist (P); die Tiefe 
des Windungstales ist die Grenze 
zwischen beiden, woselbst der 
Ubergang aus dem gesunden 
Nervengewebe in das kranke 
G stattfindet. Letzteres ist ein 
an Nervenzellen wie Markfasern 
verodetesGebiet, welches haupt- 
sachlich aus hvperplastischer 
Neuroglia sowie aus Infil- 
trationskernen und Plasma¬ 
zellen besteht. Besonders in 
der Marksubstanz finden sich 
die Infiltrations- und Wuche- 
rungszellen massenhaft in 
Zugen und Nestern angeordnet 
(s. ,,P“ in Fig. 10), welche zwischen breiten Gliafaszikeln liegen. Letztere 
umfassen stellenweise unregelmaBige Territorien von ebensolcher homo- 
gener Substanz, wie dies oben fur das leptomeningitische Gebiet im 
Windungstal geschildert wurde. Hier findet sich dann feinfaserige, auf- 
gelockerte Glia, welche sich hier und da zu Biischeln ansammelt. Dies© 
verodete Partie geht in der Tiefe der Marksubstanz in das luetische 
Granulationsgewebe iiber, w r elches an der schematischen Figur 10 mit 
„G“ bezeichnet ist. — SchlieBlich sei hervorgehoben, daB die patho- 
logische Glia auBer den breitcren Fasem sowie deren filzartiger Ver- 
dichtung noch in der massenhaften Ansammlung von Spinnenzeilen 
sich kundgibt, welche in Fig. 11a, b, c, dargestellt sind. Auch sei 
darauf hingewiesen, daB die Gliazellen pathologische VergroBerung er- 
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leiden, durch zahlreiche Vakuolen einen gitterartigen Zelleib bekommen 
(,,Gliagitterzellen“ Alzheimers) und schlieBlich ihre Farbbarkeit zu- 
nehmend einbiiBen, wodurch schattenhafte Gebilde zustande kommen. 
Somit ist die Glia nicht allein krankhaft vermehrt, sondem auch in 
Regression begriffen, Vorgange, welche man nebeneinander im Zentral- 
organ so oft zu sehen bekommt. 

ZusammengefaBt laBt sich sagen, daB die luetische En¬ 
cephalitis durch die Einscheidung der GefaBe von zahllosen 
Plasmazellen, durch die Uberschwemmung des Nerven- 
gewebes von Wucherungszellen und durch fleckweise 
stattgehabte Erweichung desselben, endlich durch patho- 




Fig. XI. 


logische Vermehrung der Glia und deren Regression sich 
kennzeichnet. 

Wir wollen nun die klinisch-anatomischen Ergebnisse des vorliegen- 
den Falles vom Gesichtspunkte der Frage der syphilitischen Pseudo- 
paralyse iiberblicken. 

Vom anatomischen Standpunkt sind die gefundenen Verande- 
rungen sicher als luetisch zu bezeichnen. Die spezifische Anamnese, 
die im Korper auch anderweitig gefundenen luetischen Veranderungen 
Ibesondere Leber), endlich das Gesamtbild der Meningoencephalitis 
(Heubnereche Arteriitis, gummose Infiltration) gestatten die Verande- 
rungen des Gehims als syphilitische anzusprechen. Anderseits ist es 
von besonderer Bedeutung, daB die entziindlichen Erscheinungen 
allein im Bereiche der linken Hemisphere gefunden wurden; an den 
iibrigen Stellen der linken, sowie an der schon makroskopisch als vollig 
gesund imponierenden rechten Hemisphere waren keine krankliaften 
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Veranderangen aufzufinden. Aus diesem Befunde allein laBt sich mit 
Sicherheit feststellen, daB das untersuchte Gehirn kein para- 
lytisches war, ein Umstand, welcher fiir dieBewertung der klinischen 
Ergebnisse von hervorragender Bedeutung ist. 

Unterziehen wir nun den Fall einer klinischen Analyse, so gibt 
es hier auch mehrere Momente, welche entschieden zugunsten einer 
Lues cerebri und gegen eine Paralyse sprechen. Wohl war der zu- 
nehmende geistige Verfall wahrend des letzten zweijahrigen Krankheits- 
verlaufs sehr auffallend, welches Bild als ein paralytisches erscheinen 
zu lassen besonders die typisch-corticalen Anfalle geeignet waren. Doch 
gab es eine Reihe von schwerwiegenden Gegengriinden: die ganz nor- 
malen Pupillen, die Neuritis optica, die vollige Krankheitseinsicht bis 
knapp vor dem Tode trotz der stetigen intellektuellen Abnahme, endlich 
das geordnete Benehmen des Kranken. Allein die Sprache konnte selbst 
den geiibten Kenner irreleiten; der ausgepragte paralytisch-dysarthrische 
Charakter derselben wirkte mit Nachdruck zugunsten einer Paralyse. 
Der konstante Kopfschmerz der Schadeldecke konnte allein nicht vcr- 
wertet werden. 

Nehmen wir nun jetzt, im Besitze so der klinischen wie 
anatomischen Daten, Stellung zurNosologie des vorliegen- 
den Falles, so ist es klar, daB es sich nur um eine Lues cerebri 
in der Form von umschriebener Meningoencephalitis han- 
delt, mit volligem AusschluB von progressiver Paralyse. 
Auf Grand der histologischen Untersuchung werden die der Paralyse 
gegensprechenden Symptome, hauptsachlich die Neuritis optica so wie 
die langdauemde Krankheitseinsicht, von besonderer Bedeutung und 
durften in der Differentialdiagnose in erstem Range stehen. Ich mochte 
iiberhaupt den von Oppenheim angefiihrten differenzierenden Mo- 
menten einen entscheidenden Wert zumessen; hernach sprache fiir eine 
gummose Meningitis weniger die Herderscheinung (Reiz oder Ausfall), 
denn diese kann auch bei Paralyse vorkommen, vielmehr die optische 
Neuritis und die lange dauemde Krankheitseinsicht. Wohl sind die 
paralytischen Anfalle entschieden fliichtiger als die auf Grand syphi- 
litischer Herderkrankung entstandenen, und somit waren die Herd- 
symptome nicht ganz belanglos; andereeits aber konnen Verblodungs- 
zustande nach Hirnlues, wie dies Alzheimer betont, einen so schweren 
Grad erreichen, daB die Krankheitseinsicht vollkommen fehlt. Es ist 
nach alledem gegebenen Falles sehr schwer, ja unmoglich, zwischen 
Hirnlues und Paralyse zu differenzieren, und somit diirfte manchmal 
der anatomischen Untersuchung die Entscheidung vorbehalten sein. 
Freihch ist die Lage auch dann nicht immer eine klare, denn nach 
Strau Biers trefflichen Ausfiihrangen kann eine Paralyse auf eine 
Hirnlues formlich aufgepropft sein und dann handle es sich um einen 
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solclien kombinierten Fall, wo cine Unterscheidung fast ausgeschlossen 
ist. 

Bei der klinischen Bewertung dieses Falles mochte ich nicht ver- 
fehlen auf die Bedeutung des Sitzes der Himlues hinzuweisen. GroBere 
Herde des Stimhims geben nicht allein mehr oder minder ausgepragte 
motorische Herdsymptome, sondem sind eben hinsichtlich psvchischer 
Erscheinungen von solcher Art, welche anderssitzende Foci nicht 
aufweisen, sicherlich nicht in jener Far bung, wie sie Stimherde besitzen. 
Diesen kommen widerspruchsvoll erscheinende Symptome zu; so ist 
neben einer gewissen geistigen Stumpfheit noch besonders die richtige 
Ich-Beurteilung fiir sie auffallend, und sie sind nicht mit jener allge- 
meinen, in alien Richtungen sich auBemden Geistesschwache verbunden, 
wie die Paralyse. In meinem vor Jahren veroffentlichten Fall von Him¬ 
lues des rechten Stirnlappens war im Gegensatz zur hervorragenden 
Geistesstumpfheit noch die stellenweise hervorspringende psychische 
Regsamkeit in der Form von humorvollen Bemerkungen recht auf¬ 
fallend; Stimherde rafen somit ein psychisches Bild hervor, welches 
seinem Geprage gemaB mit der Paralyse keineswegs zu verwechseln 
ist, obschon die Demenz bei Stimherden bei oberflachlicher Beobachtung 
an Paralyse denken laBt. 

Eine gewisse Beachtung kommt dem mitgeteilten Fall noch ver- 
moge des Fehlens der Apraxie zu, dies um so mehr, da bekanntlich 
nach den grundlegenden Ausfiilirungen H. Liepmanns, welchen sich 
Heilbronner, Goldstein u. v. a. anschlossen, der linksseitige moto¬ 
rische Herd das typische Substratum der apraktischen Storungen ist. 
Sofem der Kranke Bewegungen ausfuhren konnte und dies war in den 
intervallaren, anfallsfreien Zeiten (ausgenommen die allerletzten Tage) 
moglich, konnte in der Gebrauchsfahigkeit der rechten oberen Extremitat 
keine inadequate Erscheinung bemerkt werden. Ebenso war keine be- 
standige Sensibilitatsstorung, ausgenommen die letzte Zeit, vorhanden, 
sondem diese zeigte sich nur zurzeit je eines Anfalles auf einige Stunden, 
hochstens auf einen Tag. Die Begrenzung der pathologischen Verande- 
rungen im wesentlichen auf die vordere Zentralwindung macht den 
Mangel stabiler Anasthesie begreiflich, die in letzterer Zeit sich bemerkbar 
gemachte Stereoagnosie mag mit der schwachen Affektion der retro- 
zentralen Gegend in Verbindung gebracht werden. Ja selbst der moto¬ 
rische Ausfall zeigte sich nur in einer einfachen Parese der rechten 
oberen Extremitat, welche dem Kranken nur gegen das Ende zu auf¬ 
fallend hinderlich war; allein der Mundfacialis wies eine ausgepragte 
Lahmung auf und die Sprache hatte einen progressiven Lahmungs- 
charakter. Letztere war zwar nach jedem Anfall behinderter und wurde 
nachtraglich interparoxysmal freier, doch war die zunehmende Ver- 
schlimmerung unverkennbar, so daB das typische Silbenstolpern sich 
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mit der Zeit immer mehr bemerkbar machte. Dieses Verhalten der 
Sprache lieB eben an Paralyse denken, wenn nicht die Neuritis des 
Sehnerven und die Krankeneinsicht selbst im vorgeschrittensten Sta¬ 
dium die Diagnose der Paralyse fraglich erscheinen hatten lassen. Diesen 
zwei Symptomen mochte ich, wie bereits oben bemerkt, eine ent- 
scheidende differentialdiagnostische Bedeutung zumessen, aus dem 
Grand, weil beide der Paralyse sozusagen fremd sind, hingegen die 
Herderscheinungen oft zweideutig sein konnen. Zugegeben also, daB 
bei Lues cerebri gegebenen Falles die Krankheitseinsicht fehlen kann 
(Alzheimer), so ist doch anzunehmen, daB dieses Symptom als 
Positivum bei zunehmender Demenz gegen die Paralyse zu verwerten 
sei. Auch diirfte die Neuritis optica unkomplizierten Paralysefallen 
vollig fremd sein. 

Endlich hatte ich noch in anatomischer Beziehung einiges zu be- 
merken. 

Die Bedeutung der Himlues fiir das Zustandekommen von Herd¬ 
erscheinungen mag der Umstand beleuchten, daB trotz der ausgepragten 
Meningoencephalitis der linken motorischen Gegend eine absteigende 
Pyramidenentartung nicht entstand; das Riickenmark ist vollkommen 
gesund. Dieser auf den ersten Bhck befremdende Umstand findet seine 
Erklarang darin, daB die Erweichungshohle iiberwiegend im subcorti- 
calen Mark der F, und F 2 sich befindet, wahrend die vordere Zentral- 
windung samt Mark keinen Substanzverlust aufweist. Es ist hier, wie 
dies die Markscheidenfarbung nachweist, besonders die radiare Schicht 
erhalten und die Meningoencephalitis beschrankt sich auf das supra- 
radiare Stratum. Ob die mangelnde Apraxie nicht auch auf die relative 
Versehonung der vorderen Zentralwindung zu setzen sei, mochte ich 
nicht sicher entscheiden, doch erscheint mir dieses Moment als eine 
mogliche Erklarung. 

Eine weitere anatomische Frage ist das Vorkommen der Alz- 
heimerschen amoboiden Gliazellen im vorliegenden Fall. Bekannt- 
lich hat Alzheimer 1 ) bei akuten und subakuten Erkrankungszustanden 
des Zentralorgans, wohin auch die Lues cerebri zu rechnen ist, patho- 
logische Ghaelemente unter obigem Namen beschrieben, „die meist 
rasch entstehen und vergehen, ohne Gliafasem zu erzeugen“. Besonders 
bemerkenswert sind die Beziehungen der amoboiden Gliazellen zu den 
Ganglienzellen und GefiiBen; als junge Elemente umgeben sie den Leib 
der Ganglienzelle, den sie formlich zusammenpressen, und erscheinen 
um die GefliBe angehiiuft. Sie haben hier eine Form in bezug auf Kern 
und Protoplasma, welclie der von mir oben als Plasmazellen ange- 

1 ) A. Alzheimer, Boitriige zur Kenntnis der pathologischen Neuroglia und 
ihrer Beziehungen zu den Abbauvorgiingen im Nervengewebe. Nissl-Alzheimersche 
histologische und histopathologische Arbeiten. 1910. 
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sprochenen durchaus entspricht, denn sie zeigen einen starker ge- 
farbten kreisrunden Kern und einen matten plasmatischen Hof, welcher 
besonders perivascular den raumlichen Verhaltnissen entsprechend bald 
kreisrund, bald kubisch, bald polyedrisch ist, ein Verhalten, welches 
auch die Plasmazellen aufweisen. Da es mir nicht moglich war, die 
von Alzheimer angegebenen Farbungen vorzunehmen (er bevorzugt 
Formol-Gefrierschnitte, welche mein in Bichromat gehartetes Material 
nicht geben konnte), muB ich die Frage auch in Schwebe halten, ob 
die an meinen Praparaten (Ehrlichs Saurehamatoxylin und Saure- 
fuchsin) massenhaft um die GefaBe vorkommenden Elemente auBer 
Plasmazellen nicht auch amoboide GUazellen enthalten. Doch mochte 
ich bemerken, daB ich im krankhaften Gewebe die erkennbaren Gang- 
henzellen von Alzheimerschen Elementen umgeben nicht sah, femer 
aber genau dieselben Zellen wie im Nervengewebe auch im leptomeningi- 
tischen Gewebe antraf, wo die amoboiden Ghaelemente wohl nichts 
zu suchen haben. Ich mochte daher schlieBen, daB die in Fig. 7 und 8 
abgebildeten Elemente durchwegs Plasmazellen waren. 

Der geschilderte Fall durfte das Bestreben StrauBiers recht- 
fertigen, zwischen echt-luetischen und paraluetischen Himkrankheiten 
streng zu unterscheiden und somit den Begriff der syphilitischen Pseudo- 
paralyse genauer zu handhaben. Behalt man fiir die Charakteristik 
der Lues cerebri nur das Gumma, die Endoarteriitis und gummose Menin¬ 
gitis, so wird das Gebiet der Pseudoparalyse spezifischen Ursprungs 
eingeengt und auf diese Weise ein unklarer Begriff nach Moglichkeit 
aufier Kurs gesetzt. Der vorliegende Fall ist klinisch eine Demenz 
durch syphihtische Herderkrankung des Frontalhims, anatomisch eine 
umschriebene Meningoencephalitis luetica. Sicher differenzierten ihn 
von der legitimen Paralyse die fast ad finem dauernde Krankheitseinsicht 
und Neuritis optica, unsicher die Sprachstorung, welche einen ausgepragt 
paralytischen Charakter hatte; die Herderscheinungen waren auch 
klinisch nicht so ausgepragt, daB sie gegen Paralyse gesprochen hatten, 
ausgenommen die intensive Lahmung des Mundfacialis, doch konnte 
diese Erscheinung allein nicht verwertet werden, denn sie findet sich 
immerhin auch bei der Paralyse. 


Erklarung der Abbildungen. 

Fig. 1. Lahmung des rechten Mundfacialis. 

Fig. 2. Abgrenzung der Anasthesie der rechten oberen Extremitat (fiir taktile, 
schmerzhaftc Eindriicke . fiir thermische 0ooo ). 

Fig. 3. Meningoencephalitischer Be/.irk der linken Hemisphiire. Bemerkenswert 
die muldenformige Vcrtiefung der mit adhiirenter Dura vcrsohenen Ron- 
vexitat, sowie die milchige Triibung der lateralen Ilirnkonvexitat bis zur 
Sylvischen Fissur, wodurch die Furehenzcichnung verdeckt wird. 
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Fig. 4. Die normale rechte Hemisphare. 

Fig. 5. Frontaldurchschnitt, welcher die Vorderhomer passiert. Normale rechte 
Hemisphare; schief gestellter Balken; linke Hemisphare enthalt medial 
eine Erweichungshohle und ist dorsolateral infolge der Encephalitis luetiea 
in ihrer Zeichnung (vgl. die rechte Halfte) verwaschen. F lt F 2 , F 3 
= Frontalwindungen. S = Sylvische Fissur. so = Sulcus olfactorius. 
(Photographie nach Formalinhartung). 

Fig. 6. Frontalschnitt durch das Kapselknie. Normale rechte Hemisphare: 

Fi, F 2 = Frontalwindungen; Op = Operculum; S = Sylvische Fissur; 
T x , T 2 , T 3 = Temporalwindungen; Cc = Balken; Fo = Fornix; Nc 
= Nucleus caudatus; Ci = Capsula interna; Th = Thalamus; Gp = Globus 
pallidus; P = Putamen; I = Insel; ca = Commissura anterior; cf = Co¬ 
lumn a fomicis; Am = Amygdala. — Kranke linke Hemisphare weist eine 
sichelformige, medial gelegene Erweichungshohle nebst verwaschener 
Zeichnung des dorso-lateralen Abschnittes auf. (Formalinhartung.) 

Fig. 7. GefaB (schrag getroffen), in dessen aufgefaserter Adventitia massenhaft 
Infiltrationszellen liegen. 1 = nackte Kerne; 2 = Kerne mit schwachem, 
2 / = Kerne mit breiterem Plasmasaum versehen; E = erweichte Mark- 
substanz, in welcher 3 = PI as maze lien (wie 2'), 4, 5 = regressiv-hyper- 
trophische Plasmazellen. 

Fig. 8. Verschiedene Formen der Plasmazellen vom gesunden bis schwerkranken 
Zustand. a = normale Plasmazelle; b = Beginn der Degeneration des 
Zelleibes infolge Auftritt von Vakuolen; c = Hypertrophic des Zelleibes 
mit komiger Degeneration desselben; d, d' = Vakuolisation des Zell- 
leibes; e = terminate Form mit iiberwiegend abgeblaBtem, hypertrophi- 
schem und vakuolisiertem Zelleib, dessen Konturen uneben sind. 

Fig. 9. Ausschnitt aus dem Praparat 10 (aaa); Farbung mit Ehrlichschem Saure- 
hamatoxylin + Saurefuchsin. D = kemreiche, doch nicht hypertrophi- 
sche Dura; L = leptomeningitisches Gewebe, enthaltend Arteriolen mit 
Heubnerscher Arteriitis syphilitica und derbe Trabekeln nebst Plasma¬ 
zellen; im Windungstal ist eine homogene, durch Saurefuchsin dunkelrot 
gefarbte homogene Substanz sichtbar, die in die unter ihr liegende Rinden- 
substanz (N = normale, P = pathologische) zahlreiche FiiBchen sendet, 
welche mit der oberflachlichen Glialage sich innigst verweben. Bei „P U 
ist die Rinden- wie Marksubstanz an Nervenelementen ganz verodet und 
l^steht nur aus hypertrophischer wie hyperplastischer Glia (Zellen wie 
Fasern) und aus Ansammlung von Plasmazellen. 

Fig. 10. Schnitt durch die meningoencephalitische F t ; Weigert-Woltersche Mark- 
scheidenfiirhung. Das Praparat enthiilt zwei benachbarte Windungen, 
wovon N = relativ normal, P = ausgepriigt pathologisch ist. sr = supra- 
radiare Schicht; r = radiare Schicht; Win = Windungsmark; G = lueti- 
sches Granulationsgewelx\ das eine dunklere sowie eine lichtere Zone 
enthalt (die stiirkeren Strichelchen cntsprechen plasmazellenbesetzten Ge- 
faBen). — Dreifache lineare VergriiBcTung. (Die gummose Infiltration 
ist dunkel.) 

Fig. 11. Gliazellen aus dem glidsen Teile der Hirnwindung „P“ bei Fig. 9b. 

a = hv)H»rtrophisclie, regressive Gliazelie; b = hypertrophische Gliazellen; 
c = Spinnenzelle, deren FiiBe dem benachbarten GefaBe sich anlegen. 
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Beitrag zur Kenntnis der symmetrischen Hohlen im GroChirn- 
mark des Sauglings mit Bemerkungen iiber Entstehung von 
Himhohlen im allgemeinen. 

Von 

Dr. Albert Dahlmann. 

(Aus der path ologisch-anatom ischen Anstalt der Stadt Magdeburg). 

Mit 1 Tafel. 

(Eingegangen am 4. August 1910.) 

Die vorliegende Abhandlung kniipft an das Ergebnis der Sektion 
des Gehirnes eines im Alter von zwei Monaten gestorbenen Sauglings an. 

Wir schicken dem anatomischen Befund Angaben iiber die Vor- 
geschichte voraus, die sich zum Teil auf eigene Nachforschung bei dem 
Hausarzt und den Eltem des Kindes stiitzen, z. T. auf die uns von 
Herrn Prof. Dr. Thiemich uberlassene Krankengeschichte. 

Anamnese: E. M., mannlichen Geschlechts, ist als sechstes Kind gesunder 
Eltem am 21. September 1909 geboren. Die vier ersten Kinder sind im crsten 
Lebensjahre an „Skrofulose“ gestorben. Das fiinfte Kind ist zurzeit 8 Jahre alt, 
skrofulos und kann nur mit Miihe einfache Sachen lesen. 

Wahrend der Schwangerschaft hat die Mutter keine Krankheiten durch- 
gemacht. Die Geburt erfolgte zum richtigen Termine und verlief vbllig nonnal. 
Das Kind wurde 6 Tage an der Brust genahrt. 

Vom 27. September an traten einige Sekunden dauemde linksseitige Krampfe 
in den Extremitaten auf, die sich 3—4mal am Tage wiederholten. Das Kind 
schrie sehr viel, trank nicht mehr und mullte mit dem Loffel emahrt werden. 
Vorgehaltene Gegenstande fixierte das Kind in anfallsfreien Zeiten. Teilnahm- 
losigkeit wurde nur bei dem spateren gehauften Auftreten der Anfalle beob- 
achtet. 

Bald nach dem Beginne der ersten Krampfe bemerkten die Eltem eine rasche 
Zunahme des Kopfumfanges und vermehrte Spannung der Fontanelle, die dem 
t^tastenden Finger „einen elastischen Widerstand wie eine Feder“ entgegen- 
gesetzt habe. 

Da die Krampfe immer starker auf traten, und die Emahrung des Kindes 
immer schwieriger wurde, konsultierten die Eltem am 6. November einen Arzt, 
der Hydrocephalus konstatierte und Dberfiihrung in die unter Lcitung des Obt'r- 
arztes Prof. Dr. Thiemich stehende Sauglingsabteilung der stadtischen Kranken- 
anstalt Magdeburg-Alts tad t anordnete. Die Krankengeschichte berichtet fol- 
gendes. 

Befund am Tage der Aufnahme, dem 7. November: Korpergewicht 3950 g, 
Lange 54 cm, Brus turn fang 34,5 cm, Kopfumfang 41,25 cm, Temperatur normal, 
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kein abnormer Lungenbefund, Stuhl normal, kein Erbrechen. Keine ausge- 
sprochenen Spasmen, aber samtliche Reflexe erhoht; es besteht kontralateraler 
Adductorenreflex. Im Krankenhause wird zunachst kein Krampfanfall beobachtet. 
Das Kind erscheint psyehisch nicht auffallend. 

IMrquetsche Reaktion am Kinde, Wassermannsche an Mutter und Kind negutiv. 

Im Einverstandnis mit den Eltem wird, da es sich um einen idiopathiseben 
Hydrocephalus zu handeln scheint, ein operativer Eingriff und zwar der Balken- 
stich nach Anton und v. Bramann am 10. November untemommen (Prof. Dr. 
H abs). 

Nach dem Durchschncidcn der Dura flieBt klarer Liquor im Strahl ab. Ein- 
fiihren einer stumpfen Kaniile langs der Hirnsichel. Perforation des Balkans. 
Es flieBt eine getriibte Fliissigkeit 1 ) ab, von der 15 ccm aufgefangen werden. 
Stumpfe Erweiterung der Balkenoffnung, Entfernung der Kaniile; Naht der 
Weichteile; Collodiumverband. 

Am 11. November 37,2°, am 12. November 37,1°. 

Am 13. November morgens fiinf Minuten dauemder Krampfanfall. Tunische 
Krampfe, Kopf stcht nach links, ebenso die Augen; kein Facialisphanomen. Urin 
normal. 

Die Krampfe wiederholten sich abends und dauerten zwei Minuten. Das 
Schreien (kurzes exspiratorisches Kreischen) erregt die Aufmerksamkeit. Das 
Kind liegt im tonischen allgemeinen Krampf da. Beiderseits plantarflektierte 
groBe Zehen, links starker als rcchts. Hande in Geburtshelferstellung, Spasmen. 
Bulbi gradeaus gerichtet; linke Pupille 3 mm weit, rechte 6 mm, beide reagiercn 
nicht. Der Krampf trat im tit fen Schlaf auf. Nach dem Anfall ist das Kind 
wach und bei anscheinend vbllig ungetriibtem BewuBtsein. Pulszahl nacli dem 
Anfall 120, Puls regelmaBig; Temperatur nicht fieberhaft. 

Am 14. November 7 Anfalle. Verabreichen von 2 X 0,4 g Chloral p. r. Nachts 
5 Anfiillc. 

15. November: Kein Anfall. Die Lumbalpunktion ergibt klare Fliissigkeit mit 
iil>ernormalem EiweiBgehalt; inikroskopisch sparliche rote Blutkorperchen. 

16. November: Temj)eraturabfall auf 36,0*. Opisthotonus und vertikaler 
Nystagmus in den Anfallcn, die auf geringe Reize gehauft auftreten. 

17. November: In der Naclit und am Morgen gehaufte Anfalle. 

18. November: Tod im Krampf. 

Die von mir 24 Stunden nach dem Tode vorgenommene Sektion hat 
folgendes ergeben. 

Der Kopfumfang betriigt 41,5 cm. Auf der rechten Seite verlauft 2 cm von 
der Mittellinie und parallel mit ihr, zum Teil liber der groBen Fontanelh*. t in 
2 cm langer, durch 4 Nahte geschlosscner Spalt in der Kopfschwarte, dem ein 
ebenso langer im Knochen und der Dura entspricht. Kopfschwarte, Knochen 
und Dura sowohl an der Konvexitiit als an der Basis im iibrigen unveriindert. 
Aus dem subduralen Raum entleeren sich wenige Kubikzentimeter einer klaren 
gelblichen Fliissigkeit. 

Die Lange des Gehirns vom Polus frontalis bis zum Polus occipitalis betriigt 
11 cm., die groBte Breite 10 cm., die Hohe 8 cm. 

Die weichen Hirnhaute sind an der Konvexitat und Basis blutreich, reehts 
mehr als links, glatt, mit der Dura nur in der nachsten Umgebung der lx*schrie* 
benen spalt form igen Offnung verklebt. Nach Losung dieser V r erklebung z.eigt 
sich an dieser Stelle keine Veranderung in der Himsubstanz, dagegen ist die 

x ) Zweifellos Inhalt einer der zu besclireibenden Hohlen. 
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weiche Hirnhaut dieser Gegend durch einen bohnengroBen BluterguB voin Him 
abgehoben. 

Die Windungen sind ein wenig abgeplattet, haben an der Basis und dem 
groBten Teil der Oberflache normale Anordnung. 

Nur uber beiden Stimlappen fallen starkere Abweichungen an den Win¬ 
dungen auf, und zwar sind sie fiber den spa ter zu beschreibenden Hohlen in 
den Stimlappen links besonders stark abgeflacht. Rechts ist im allgemeinen 
das gleiche der Fall; dagegen besteht an der Ubergangss telle zum Scheitel- 
lappen eine 12 mm breite Zone mit verschmalerten und abnorm zahlreichen 
Windungen. Diese Zone sieht mit der weichen Hirnhaut betrachtet gelblich aus. 

Auf beiden GroBhimhemispharen ist deutlich Fluktuation fiihlbar. Bei 
Herausnahme des Gehims reiBt die diinne Wand der rechten Hemisphare an der 
hochsten Stelle der Konvexitat ein. Es entleert sich griinlich-gelblicher Inhalt, 
der sich mikroskopisch in frischem Zustand als zerfallene Himsubstanz mit zahl¬ 
reichen Komchenzellen erweist. 

Das Gewicht des — in Formol fixierten — Gehims betragt nach Ablassen 
der Ventrikelfliissigkeit und des Inhalts der Hohlen 225 g. 

A. Linke GroBhirnhemisphare (s. Tafel V, Fig. 1 u. 2). 

Der linke Seitenventrikel zerfallt durch ein in seiner Mitte frontal verlau- 
fendes Septum von 7 mm Dicke in zwei Halften. Dieses Septum besteht aus Him¬ 
substanz, die in ziemlich groBem Umfang braunrot gefarbt ist, die Oberflache 
ist beiderseits glatt. Der vordere Teil des Seitenventrikels hat einen Durchmesser 
von 2,5 cm. Im hinteren Teil stehen Hinter- und Unterhom, beide erweitert, 
in breiter Verbindung. 

Das Ependym des Seitenventrikels ist in beiden Halften glatt, gleichmaBig 
verdickt unci stellenweise in sehr geringer Ausdehnung leicht braunrot gefarbt. 
Der Inhalt der vorderen Halfte ist klar, der der hinteren Halfte triib. 

Aus dem linken Seitenventrikel fiihrt in seiner unteren Wand, dicht am 
dritten Ventrikel, ein 0,75 cm breiter Gang, der weiBliche breiige Masse entlialt, 
in den nicht erweiterten Aquaeductus Sylvii. 

An Stelle der weiBen Substanz des Frontallappens, zwischen Hnkem Seiten¬ 
ventrikel und der Rinde, findet sich eine groBe Hohle, die mit weiBlich-gelblichem, 
dickfliissigem Inhalt angefiillt ist. Die durchschnittliche Breite der Hohle in ihrem 
vorderen Teil, wo sie im Bogen um den vorderen Teil des Seitenventrikels herum 
verlauft, ist 2,5 cm. Die Wand ist im allgemeinen weiB, stellenweise leicht braun¬ 
rot gefarbt und etwas rauh. 

In der vorderen Halfte wird die Wand der Hohle von einer einige Millimeter 
dicken Schicht Himsubstanz gebildet. Nahe dem hinteren Ende dieses Teils 
der Hohle verlauft quer durch dieselbe ein abgeplatteter Balken von 6 mm Dicke 
und braunlicher Oberflache. In der hinteren Himhalfte wird die Hohle gangartig 
und verlauft sagittal oberhalb der Insel und nach auBen vom Hinterhom mit 
einem Durchmesser von 1 cm, um verjiingt in gleicher Hohe mit dem Hinterhom 
im hinteren Pole der Hemisphare zu endigen. Die W T and des gangartigen Teils 
der Hohle ist fetzig, der Inhalt weiBe breiige Masse. 

Nach auBen von dem soeben beschriebenen Gang ist unmittelbar an ihn 
anstoBend auf dem Frontalschnitt durch die Mitte des Hirns ein zweiter glatt- 
wandiger, annahemd kugeliger Hohlraum mit einem Durchmesser von 3 bis 4 mm 
getroffen; der Inhalt ist klar, gelblich. 

B. Rechte GroBhirnhemisphare (s. Tafel V, Fig. 1 u. 2). 

Der rechte Seitenventrikel ist etwas weniger erweitert als der linke. Die 
Wandbeschaffenheit ist dieselbe wie links, der Inhalt klar. Am Eingang zum 
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Hinterhora zieht in annahemd frontaler Richtung ein 6 mm im Durchmesser 
messender Balken mit braunlicher Oberflache durch die Lichtung. 

Der groBte Teil des Marklagers des Frontal- und Parietallappens sowie ernes 
Teils des Occipitallappens wird eingenommen von einer eiformigen Hohle, die 
8,5 : 4,5 cm miBt. Die Hohle hat eine im ganzen glatte, braunliche Wand, die von 
einer 3—6 mm dicken Schicht der Himoberflache gebildet wird, wahrend die 
vom vorderen Teil des Seitenventrikels trennende Schicht bis 3 mm dick ist. Die 
Hohle besitzt im Occipitallappen einen hornartigen Aualaufer, der nahe der 
Himbasis nach vom zieht und lateral vom Unterhom endigt, ohne mit ihm zu 
kommunizieren. 

Medial von dieser liegt iiber dem Hinter- und Unterhom eine zweite Hohle 
im Marklager des Occipitallappens, deren Wand an der Oberflache des Lappens 
von einer 5 mm dicken Schicht Himsubstanz gebildet wird. Diese Hohle kom- 
muniziert weder mit der benachbarten Hohle noch mit dem SeitenventrikeL 
Ihre Wand ist im Vergleich mit der der erstgenannten weiB und fetziger, nament- 
lich im hinteren Teil. Beide Hohlen enthaiten stark getriibte weiBliche Fliissig- 
keit. 

Auch auf der rechten Seite findet sich an derselben Stelle wie in der linken 
Hemisphere unterhalb der Insel eine ebenfalls einige Millimeter Durchmesser 
besitzende Hohle mit glatter Wand und klarem gelblichem Inhalt. 

Die zentralen Ganglien liegen beiderseits an der normalen Stelle, sind aber 
etwas abgeflacht. 

An den Temporallappen fallt nichts auf, ebensowenig an Kleinhim, Briicke, 
verlangertem Mark und Riickenmark. 

Arterien der Basis und Fossae unverandert. An der knochemen Schadel- 
basis nichts Auffalliges. 

Die weitere Sektion der Leiche hat nichts Erwahnenswertes ergeben. 

Mikroskopischer Behind. 

Die im Sektionsbericht als Himventrikel angesprochenen Raume sind mit 
zum Teil unverandertem, zum Teil leicht verdicktem Ependym ausgekleidet. Die 
ubrigen Hohlen enthaiten nirgends Eiter, sondem lediglich Zerfallsprodukte von 
Himsubstanz, insbesondere Komchenzellen; rote Blutkorperchen und Pigment 
fehlen. 

Die Wand der Hohlen ist von verschiedener Beschaffenheit. Die unter- 
suchte Wandstelle der medial im rechten Occipitallappen gelegenen Hohle zeigt 
folgendes Verhalten: 

Der Inhalt der Hohle, soweit noch vorhanden, und der Belag der Wand 
besteht aus Komchenzellen, deren Kera meist und zwar sehr stark gefarbt und 
sehr klein, zackig ist; die Zellen sind eingeschlossen in fadige Masse. Daran schlieBt 
sich ohne scharfe Grenze in verschiedener, zum Teil 1 mm iiberschreitender Dicke 
eine Zone odematoser Himsubstanz mit gefiillten Capillaren an. Den Tjbergang 
zum normalen Himgewebe vermittelt eine schmalere Zone, in der die Himsub- 
stanz, namentlich ihr faseriger Teil, lediglich konzentrisch zur Hohle verlauft. 

Die Wand der Hohle im rechten Frontallappen nach der Himoberflache zu 
zeigt folgendes Verhalten: 

Der Belag der Wand besteht aus einer feinfadigen (Zerfalls-) Masse mit sehr 
vereinzelten verkleinerten Kernen. Die Wand ist im ganzen glatt und wird von 
einer gegen die unveranderte Himsubstanz ziemlich scharf und in zackiger Linie 
abgesetzten Gewebsschicht gebildet, die von wechselnder Dicke ist und an man- 
chen Stellen die Dicke von 1 mm iiberschreitet. Sie besteht aus einem mehr oder 
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minder zell- und collagenfaserreichen Gewebe mit vielen Capillaren; die Zellen 
liegen im allgemeinen den Fasem gestreckt an, im iibrigen sind es freie kugelige 
Zellen, fast ausschlieBlich mit einem Kern, sehr sparlich sind gelapptkernige. 
Im auOeren Teil dieser auskleidenden Schicht sieht man einzein oder gehauft 
verkalkte Zellen und blutpigmentreiche Zellen. — An weniger zahlreichen und 
ausgedehnten Stellen der Hohlenwand grenzt fast unmittelbar leicht konzentrisch 
verlaufende Himsubstanz an das Lumen der Hohle. An anderen, noch spar- 
Ucheren Stellen schlieBt sich an das Lumen Himsubstanz an, deren Capillaren 
und GefaBe erhalten geblieben sind, wahrend die Maschenraume von Komchen- 
zellen und zum Teil auch von roten Blutkorperchen angeflillt sind. Die anstoBende 
Himsubstanz ist mit zahlreichen feinsten kugeligen Liicken durchsetzt (odematos). 

Der Gang aus dem linken Seitenventrikel zum Aquaduct und die homartige 
Fortsetzung der Hohle im rechten Occipitallappen haben dieselbe Wandbeschaffen- 
heit wie die an erster Stelle beschriebene Hohle im rechten Occipitallappen. 

Die kleinen glattwandigen Hohlen haben auch mikroskopisch glatte Wand, 
in der die Gliafasem und -zellen leicht vermehrt sind. Der Inhalt ist homogen 
geronnene Masse, stellenweise mit wenigen mehr oder minder zerfallenen Zellen. 
Dicht am Lumen sieht man an einer Stelle verkalkte Kiigelchen (Zellen) liegen. 
In der Nahe der glattwandigen Hohlen finden sich nur mikroskopisch nachweis- 
bare umschriebene, im Schnitt dreieckige Stellen inmitten unveranderter Him¬ 
substanz, wo die Farbung und Stmktur von der Norm leicht abweicht und 
am Rande die Capillaren stark erweitert und stark gefiillt sind, wahrend sie im 
Innem nicht nachweisbar sind. 

Die GefaBe an der Himbasis und die in den Schnitten aus der Nachbar- 
schaft der Hohlen getroffenen GefaBe weisen nichts Abnormes auf. Dasselbe gilt von 
Schnitten durch verlangertes, Hals-, Brust- und Lendenmark, insbesondere ist 
der Zentralkanal nicht erweitert und sind die Haute unverandert. 

Bakterienfarbungen fallen negativ aus. 

Im Bereich der soeben beschriebenen Hohlen ist ohne Zweifel die 
Himsubstanz zugrunde gegangen. 

Um zu einem Urteil zu gelangen, auf welche Weise dies in unserem 
Falle geschehen ist, schicken wir eine tJbersicht fiber die verschiedenen 
Arten des Zerfalls in der Himsubstanz voraus. 

Wir beginnen mit der als „einfach“ oder als ,,nicht eitrig“ zu be- 
zeichnenden Form der akuten Encephalitis, wie sie sich in der Um- 
gebung von durch Trauma und auf andere Weise, Blutung oder Blut- 
abschluB, zerfallenen Stellen ausbildet, wie sie eine eitrige Meningitis 
begleiten und, ohne Beziehung zu anderen Himveranderungen, im 
Verlauf von Infektionskrankheiten auftreten kann. Hierbei handelt 
es sich um eine Hyperamie mit Verlangsamung des Blutstroms, Exsu- 
dation von Blutflfissigkeit und ein- und mehrkemigen Zellen, sowie 
um eine Degeneration oder einen Zerfall an Ganglienzellen und Nerven- 
fasem; vom dritten oder vierten Tage ab geht diese akute Entzfindung 
in chronische fiber mit Hyperplasie von Glia- und Bindegewebe, an 
der auch die Capillaren teilnehmen. 

Wie hieraus hervorgeht, wird durch diesen ProzeB ein inelir oder 
minder weitgehender Zerfall der nervosen Elemente des Gehirns er- 
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klart, wahrend die iibrigen Bestandteile des Gehirns nicht nur nicht 
iibrig bleiben, sondem sogar hyperplastisch werden, um darm im spa- 
teren Verlauf eine Himnarbe zu bilden. Eine H6hle entsteht also auf 
diesem Wege nicht. 

An zweiter Stelle kommt hier ein Vorgang in Betracht, bei dem die 
Hyperamie unter zunehmender Verlangsamung und starker Diapedese 
von roten Blutkorperchen in Stillstand iibergeht. Dieser ProzeB wird 
in der speziellen Pathologie des Gehirns gewohnlich als ,,hamorrhagische 
Encephalitis 11 bezeichnet, wahrend ihn die allgemeine Pathologie nicht 
zur Entziindung rechnet, sondem als Stase 1 ) bezeichnet; dabei ist zu- 
zugeben, daB ausnahmsweise, bei langsamer Entwicklung des Prozesses, 
der Stase ein Stadium der Entziindung vorausgehen kann. Wie bei 
der einfachen Encephalitis die spezifische Himsubstanz degeneriert oder 
zerfallt infolge der starken Verlangsamung des Blutstroms, so zerfallt 
im Bereich der Stase das Gewebe infolge des raschen Ubergangs der 
Blutstromung in Stillstand. 

Derselbe Vorgang der hamorrhagischen Infarzierung und Stase, den 
wir soeben unter der Voraussetzung einer freien Blutbahn behandelt 
haben, kann sich auch an eine primare Thrombose der Venen an- 
schlieBen. 

Der Ausgang des Prozesses der Stase wird bei geniigender Ausdehnung 
in einer Hohle bestehen, da ja, wie wir gesehen haben, die Blutstrdmung 
vollstandig zum Stillstand kommt und somit nicht nur das Parenchym, 
sondern auch alles iibrige Gewebe zerfallen muB. Eine derartige durch 
,,rote Erweichung“ entstandene Hohle braucht nach langerem Bestand 
weder in ihrem Inhalt noch in ihrer Wand, die sich im Sinne der oben 
erwahnten einfachen Encephalitis verandert, starkere Spuren des bei 
ihrer Entstehung angesammelten und ausgetretenen Blutes aufzu- 
weisen, wissen wir doch, daB selbst groBe durch Rhexis entstandene 
Blutergiisse schlieBlich in eine Pseudocyste iibergehen, deren Inhalt 
und Wand nur leicht braunlich gefarbt ist. 

Weiter ist die eitrige Encephalitis zu nennen, der ProzeB, bei dem 
sich die oben behandelte ,,nicht eitrige Encephalitis" so steigert, daB 
nach starker Exsudation und Extravasation von weit zahlreicheren, 
vorwiegend mehrkernigen Zellen das an weiBen Blutkorperchen xiber- 
reiche Blut in dem ganzen ergriffenen Bezirk zum Stillstand kommt, 

*) Maximilian Natus, Beitriige zur Lehre von der Stase nach Versuchen 
am Pankreas des lebenden Kaninchens, Virchows Archiv 199 . 1910. Die Er- 
gebnisse dieser — wie die vorliegende unter Leitung von Prof. Ricker ange- 
stellten — Untersuchung sind auch im folgenden verwertet worden, wo es sich 
um den Kin flu li und das Verhalten der Gefalinerven handelt. — Man vergleiche 
auch eine demnachst im Virchowschen Archiv erscheinende Abhandlung des- 
selben Verfassers liber das Verhalten der GefaCnerven und der Blutstromung 
bei der chronisehen Entziindung. 
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so daB das Gewebe zerfallt und die Zerfallsprodukte sich in fliissigetn 
Zustande dem „Eiter“ beimengen. Im Verlauf dieses Prozesses, der 
also, wie man auch sagen konnte, mit einer ,,weiBen Stase“ endigt, 
kann sich auch stellenweise die oben erwahnte (rote) Stase entwickeln, 
woraus sich die Beimengung von roten Blutkorperchen zum Eiter erklart. 

Bekanntlich konnen beliebig groBe Hohlen durch Eiterung ent- 
stehen. Diese Entstehungsart ist leicht nachzuweisen, weil der Hohlen- 
inhalt aus Eiterzellen besteht, die ganz besonders im Innern von Abs- 
cessen noch sehr lange als solche zu erkennen sind, auch dann noch, 
wenn die am Rande sich einstellende einfache, nicht eitrige Encephalitis 
liingst zur Narbe gefiihrt hat. 

Eine groBe Gruppe von Zerfallsvorgangen im Gehirn entsteht durch 
Verhinderung des Eintrittes des Blutes. In der einfachsten Form 
geschieht diese durch Embolie, Thrombose oder Intimahyperplasie, zu 
der sich verschlieBende Thrombose gesellen kann. Der sich anschlieBende 
Infarkt, besser ,,Sequester", ist bekanntlich im Gehirn weiB und weich, 
so daB man von weiBer Erweichung spricht. Am Rande derartiger 
Sequester kann sich stellenweise der vorhin besprochene ProzeB 
der (roten) Stase einstellen, und darauf entwickelt sich unter fort- 
schreitender Verfliissigung im Innem am tJbergang zum normalen 
Gebiet jene nicht eitrige chronische Encephalitis, die ihren Ausgang 
in Narbe nimmt. Der Nachweis einer derartigen Entstehung von Hirn- 
hohlen ist durch Untersuchung der GefaBe zu fiihren, sowie damit, 
daB im iibrigen Korper eine Quelle fiir Embolie oder eine Ursache 
fur Intimahyperplasie bestanden hat. 

Schwieriger ist die Frage zu beantworten, ob durch einen Arterien- 
krampf oder durch ein lokales Sinken des Blutdrucks der Eintritt 
des Blutes in einen Hirnbezirk geniigend lange verhindert werden 
kann, so daB sich in dem betreffenden Gebiet Zerfall entweder nur 
des Parenchyma oder, bei langerer Dauer, allgemeine weiBe Erweichung 
und Hohlenbildung einstellt. Wir gedenken hierauf an der Hand 
unseres Falles einzugehen. 

Wenn wir uns nun fragen, auf welche von den angegebenen Arten 
die von uns ausfiihrlich beschriebenen Hohlen entstanden sind, so 
liedarf es nach dem Gesagten keiner Begriindung, daB die an erster 
Stelle kurz geschilderte „nicht eitrige Encephalitis" fur die Entstehung 
unserer Hohlen nicht herangezogen werden kann. War doch in unserein 
Falle nicht nur das nervose Parenchym des Gehims, sondern das gesamte 
Gewebe in groBem Umfang zerfallen. Dagegen fallen die von einem 
Teil der Wand der Hohlen beschriebenen Befunde unter den Begriff 
der ,,einfachen, nicht eitrigen Encephalitis", und zwar der chroniscken. 

Ebenso kurz konnen wir die Entstehung der Hohlen durch die 
eitrige Encephalitis ablehnen. Der Inhalt unserer Holilen wiirde bei 
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ihrem kurzen Bestande sich noch als Eiter erwiesen haben, wahrend 
doch Eiterzellen ganz gefehlt haben. 

Weiter haben wir von der Entstehung der Hohlen durch rote Er- 
weichung auf Grand von Stase gesprochen. Da wir gesehen haben, 
daB dabei das gesamte Gewebe zerfallt und von dem Blutfarbstoff 
nicht viel iibrig zu bleiben braucht, so konnen an sich Hohlen der 
beschriebenen Art auf diese Weise entstehen; was uns aber abhalt, diese 
Entstehungsweise in unserem Falle anzunehmen, ist der Umstand, daB 
wir in keineswegs geringem Umfange in der Wand und Umgebung 
der Hohlen den Befund der frischen weiBen Erweichung angetroffen 
haben. Wir werden es spater noch begriinden, daB mit Hilfe dieser 
Beobachtung die Entstehung der groBen Hohlen mit ihrem weiBen 
Inhalt beurteilt werden muB, es sind also die gesamten Veranderungen 
im wesentlichen durch Anamie zustande gekommen, neben der Stase 
nur eine geringe Rolle im Grenzgebiet gespielt hat. 

Wie wir gesehen haben, kann die Anamie auf verschiedenen Ur- 
sachen beruhen. Ihre Entstehung in unserem Falle durch Embolic 
oder Intimahyperplasie mit oder ohne Thrombose ist weder durch den 
allgemeinen Sektionsbefund, noch den Befund am Gehim und seiner 
Umgebung zu stiitzen; somit bleibt nur iibrig, die Anamie auf die eine 
oder andere noch iibrige Weise aufzufassen, namlich als Folge von 
GefaBkrampf oder den Bluteintritt verhindemder Blutdracksenkung. 

Ob ein GefiiBverschluB durch Contraction von geniigender Zeitdauer 
am Gehirn vorkommt, muB dahingestellt bleiben. 

Setzen wir das Vorkommen voraus und nehmen wir eine Anamie 
durch Krampf in unserem Falle an, so hat sich, wie aus denselben 
Griinden, die gegen die Entstehung der Hohlen durch primare Stase 
sprechen, hervorgeht, an die Wirkung eines so starken und so lang- 
dauernde Contraction herbeifiihrenden Reizes kein spateres Stadium 
der Erweiterung der Strombahn angeschlossen, es ist nicht zum Wieder- 
eintritt des Blutes, zum Austritt von roten Blutkorperchen und zum 
Stillstand in der geschadigten Blutbahn gekommen, das heiBt zu dem 
ProzcB der Stase, die in diesem Falle eine sekundare gewesen ware. 
Da nun nicht angenommen werden kann, daB der Krampf dauerhaft 
gewesen ist, — mindestens mit dem Beginn und Fortschreiten des 
Zerfalls muBte er sich Ibsen —, so ist die Annahme geboten, daB der 
AbschluB des Blutes die Blutbahn sekundar so verandert hat, daB das 
Blut auch nach dem Aufhoren des Verschlusses nicht mehr eintreten 
konnte. Mit anderen Worten: es muB der lokale Blutdrack aufgehoben 
worden sein. — Damit riiekt die Entstehung durch Krampf in das 
Gebiet, dem wir uns nun noch ausfiihrlich zuzuwenden haben, namlich 
dem lokalen Sinken des Blutdrucks iiberhaupt, auch auf andere Beize. 
als die vom BlutabschluB gesetzten. 
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Vor Erorterung dieser Frage gehen wir zweckmaBig kurz auf die Eigentiim- 
lichkeiten der Blutstromung in den in unserem Falle in Hohlen verwandelten 
Teilen des Gehims ein. 

Die Marklager der beiden GroBhirnhemispharen, um die es sich allein han- 
delt, erhalten ihr Blut von dem aus den basalen GefaBring entspringenden Arteriae 
basales und corticales. Von diesen sind von iiberwiegender Bedeutung die Ar¬ 
teriae corticales, da die Arteriae basales im wesentlichen die basalen Ganglien 
versorgen und nur Endastchen zum Marklager abgeben. 

Da die zentralen Ganglien und die Rindensubstanz mit etwas sich anschlieBen- 
der weiBer Substanz erhalten geblieben sind, so sind es die spateren und letzten 
Verzweigungsgebiete, besonders der Arteriae corticales, in denen in unserem Falle 
die Hohlenbildung eingetreten ist. 

DemgemaB haben wir uns zu fragen, wodurch die Arteriae corticales gegen- 
iilx'r den Arteriae basales, und zweitens die das Centrum semiovale versorgenden 
Aste der Kortikalarterien im Gegensatz zu den die Rinde versorgenden zur Blut- 
druckssenkung disponiert sind. 

Im Vergleich zu den Arteriae basales sind die Arteriae corticales durch weiteren 
Abstand vom Herzen, durch groBere Lange und dadurch ausgezeichnet, daB sie 
in starkerer und mannigfacherer Weise von der Richtung der an das Gehim heran- 
tretenden groBen Arterien abweichen. Da zweifellos mit der groBeren Lange von 
Arterien und der groBeren Abweichung der Aste von der bisher innegehaltenen 
Richtung der Blutdruck sich verringert, so ist zu schlieBen, daB im ganzen der 
Blutdruck in den Arteriae corticales niedriger ist als in den Arteriae basales. 

In die weiche Himhaut eingetreten, bilden die Corticalarterien ein Netz, 
in dem, weil es dem Herzen naher liegt, der Blutdruck hbher zu denken ist als 
im Him, und das sehr zahlreiche Anastomosen aufweist, die also an diesem Ort 
der gleichmaBigen Erhaltung des Blutdrucks giinstig sind. Aus diesem Netz treten 
kurze kleine Astchen in die Rinde ein, wahrend die fiir die weiBe Substanz be- 
stimmten Astchen eine weit groBere Lange besitzen, wodurch der Blutdruck 
starker als in der Rinde herabgesetzt wird; auch haben sie weniger Anastomosen. 

Zusammenfassend konnen wir sagen, daB das Marklager der beiden 
GroBhirnhemispharen im Vergleich zu den anderen Himteilen unter 
geringerem Druck durchstromt wird. 

DemgemaB wird sich ein druckherabsetzender EinfluB hier leichter 
gel tend machen konnen, als anderswo. 

Es fragt sich nun, ob im Gehim der Blutdruck zu- und abnehmen 
kann. Diese Tatsache ist durch Versuche, auf die wir hier nicht naher 
eingelien konnen, festgcstellt, und wir verweisen auf die betreffenden 
Angaben in den physiologischen Lehrbiichem 1 ). Es ist femer nach- 
gewiesen, daB die Veranderungen der Hirndurchstromung nicht etwa 
von den Stromungsanderungen im iibrigen Korper abhangig sind, son- 
dern von dem Nervensystem der Hirnblutbahn bestimmt werden 2 ). 

Fiir uns, die wir es mit Veranderungen in Teilen des Hirns zu tun 

*) Vgl. Tigerstedt, Die Physiologic des Kreislaufs, Leipzig 1893. 

2 ) Otfried Muller u. Richard Siebertz, t)ber die Vasomotoren des Ge¬ 
hims. Untersuchungen an Tier und Mensch. Zeitsclir. f. experim. Pathol, u. 
Tlier. 4 . 1907. — E. Weber, Ober die Selbstandigkeit des Gehlrns in der 
Regulienmg seiner Blutversorgung, Archiv f. Anat. u. Physiol. 1908. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



232 


A. Dahlmann: Beitrag zur Kenntnis der symmetrischen 


Digitized by 


haben, handelt es sich darum, ob auch lokalisierte Blutdruckschwan- 
kungen im Hime in Abhangigkeit vom GefaBnervensystem des Ortes 
vorkommen. Den Beweis dafiir liefert das Vorkommen von umsehrie- 
bener einfacher oder eitriger Entziindung sowie von Stase im Him, 
Prozessen, fiir die eine Erweiterung der Strombahn mit Anderung des 
Blutdrucks in Abhangigkeit vom GefaBnervensystem eine wesentliche 
Bedeutung hat. Niemand wird annehmen wollen, daB z. B. die Eite- 
rung im Hime etwas anderes ist als im iibrigen Korper, jeder wird zu- 
geben miissen, daB z. B. die Extravasation der weiBen Zellen auch im 
Hirne bei auf Nervenreizung hin erweiterter Strombahn und verlang- 
samter Stromung vor sich geht. Im Besitze dieser Einsicht kann man 
sich dem Schlusse nicht entziehen, daB auch die anderen Teilakte des 
Prozesses der Entziindung und der Stase im Hime verlaufen wie an 
anderen, der Untersuchung leichter zuganglichen Orten, an denen sich 
Verengerung und Erweiterung der Blutbahn, Beschleunigung, Verlang- 
samung und Stillstand des Blutes als abhangig von am GefaBnerven¬ 
system der Organe und Organteile angreifenden Reizen nachweisen 
lassen. 

Stellen wir uns auf diesen Standpunkt, so miissen wir uns nach deni 
Gesagten fragen, ob es eine lokale Blutdrucksenkung in Beziehung 
zum GefaBnervensystem gibt, die den Eintritt des Blutes in einen Teil 
eines Organs, zumal in einen, der schon normalerweise unter geringerem 
Blutdruck durchstroint wird, verhindert und ihn in einen weiBen 
Sequester verwandelt. 

DaB eine derartige nicht mechanisch, sondem dynamisch bedingte 
Anamie vorkommt, geht aus Untersuchungen an der Niere hervor, 
wo nach zweistiindiger Unterbindung der Arteria 1 ) oder Vena 2 ) renalis 
anamische Infarkte, weiBe Sequester, entstehen ohne Thrombose, ohne 
Embolie, lediglich als Folge davon, daB infolge des Eingriffs, der sich 
iibrigens auch auf kiirzere Zeit erstrecken kann, der vom GefaBnerven¬ 
system abhangige Blutdruck in Provinzen des terminalen Teils der 
Organstrombahn, der in der Niere die Rinde ist, aufgehoben wird. 

Auf eine ahnliche Weise miissen unsere Hirnhohlen aus weiBer Er- 
weichung heraus entstanden sein, und wir sehen keine andere Moglich- 
keit eines Verstandnisses ihrer beschriebenen Eigentiimlichkeiten. 

Am nachsten wiirde die Entstehungsart den im Experiment gesetzten 
Bedingungen kommen, wenn der Reiz auf das Nervensystem der GefaBe 
und Capillaren des Marklagers in einem Krampf von geniigender Zeit- 

1 ) Brodersen, Die Yeriinderungen der Niere nach zweistiindiger Unter - 
hindung der Arteria renalis als Folgen einer veranderten Durchstromung. Diss. 
Hostoek 1904. 

2 ) Pawlicki, Die Veninderungen der Niere d(\s Kaninchens inich zwei¬ 
stiindiger Unterbindung der Vena renalis. Virchows Archiv 185 . 1906. 
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dauer bestanden hatte, der mechanisch denselben EinfluB ausgeiibt 
haben wfirde, wie die Unterbindung im Experiment und im GefaB- 
nervensystem ahnliche Folgen gehabt hatte wie dieses. Wir kniipfen 
damit wieder an eine Erwagung an, die wir kurz vorher zur Erklarung 
der Hohlen angestellt haben. Sollte es aber keine Reize geben, die im 
Gehim einen VerschluB der Arterien auf ausreichende Zeit herbeifiihren, 
so muB man sich vorstellen, daB bestimmte Reize ohne Vermittlung 
einer Contraction das GefaBnervensystem eines Ortes so beeinflussen 
konnen, daB der Blutdruck unmittelbar aufgehoben wird. — 

Nachdem wir so die Entstehungsweise der von uns beobachteten 
Hohlen erklart haben, beschaftigen wir uns nun noch mit den Einzel- 
heiten des Befundes, die bisher unberiicksichtigt geblieben sind. 

An erster Stelle haben die rein im Sinne der weiBen Erweichung 
veranderten Stellen zu stehen, deren in der Beschreibung gedacht ist, 
und die wir oben vorgreifend als ein friihes Stadium auf dem Wege 
zur Hohlenbildung bezeichnet haben. Zur Begriindung dieser Auf- 
fassung fiihren wir hier an, daB eine andere Entstehungsart, namlich 
abhangig von dem EinfluB der bereits ausgebildeten Hohlen und der 
einfach entziindlichen Veranderung in ihrer Wand, nicht vorliegen 
kann. Hdhlen von beliebiger GroBe rufen nach der Erfahrung an sich 
durchaus nicht neue Erweichung in der Nachbarschaft hervor, son- 
dem bleiben auf der ihnen durch ihre Entstehungsbedingungen zu- 
gemessenen GroBe stehen, und Vorgange, die an sich zur Erweichung 
fiihren, wie Intimahyperplasie und Thrombose, reichen ebenfalls nach 
der allgemeinen Erfahrung nicht zentralwarts fiber das Gebiet der ent- 
stehenden und fertigen Narbenschicht hinaus. 

Aus unserer Beschreibung geht hervor, daB an bestimmten Stellen 
der flfissige weiBe Hohleninhalt an die weiB erweichte Himsubstanz, 
diese an 6demat6se und darauf an unveranderte Hirnsubstanz 
grenzt, wie das bei jeder frischen weiBen Erweichung der Fall ist. 

Da 8omit aus dem Befunde von frischer weiBer Erweichung auf 
die Entstehungsart der Hohlen tiberhaupt geschlossen werden darf, 
so ist damit auch erwiesen, daB die, wie wir sehen werden, unbekannten 
Reize, nicht nur einmal, sondern mehrmals in der angegebenen Weise 
angegriffen haben. Die altesten Veranderungen sind die beschriebenen 
kleinen glattwandigen Cysten mit klarem Inhalt, als die jfingsten 
dfirften die beschriebenen kaum merklich veranderten Stellen in ihrer 
Nachbarschaft aufzufassen sein. 

Von den fibrigen anatomischen Eigenttimlichkeiten des von uns be¬ 
schriebenen Gehims sind nun noch die links als Septum, rechts als Balken 
bezeichneten Befunde in den Seitenventrikeln, der Hydrocephalus und 
die umschriebene Mikrogyrie in Betracht zu ziehen. 

Was jenes Septum und den Balken angeht, so erkliiren sie sich 
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ungezwungen mit Hilfe der Annahme, daB bei der Entstehung der 
Hfihlen die betreffenden Stellen des Ependyma an der Erweichung 
teilgenommen haben, in der namentlich anfanglich starken Schwellung 
des zerfallenden Gewebes aneinandergeriickt aind, und dab diesel be 
leichte Hyperplasie des ependymaren Gliagewebes die Vereinigung her- 
beigefiihrt hat, die am Ependym iiberhaupt featzustellen iat. Wahrend 
8ich dann die Ventrikelfliiasigkeit allmahlich vermehrte, iat unter dem 
EinfluB der herrschenden Druck- und Zugverhaltnis8e die endgiiltige 
Form jener Gebilde zustandegekommen. 

Auch die Erweiterung der Ventrikel faasen wir somit ala sekundar 
und irgendwie abhangig von dem primaren auBerat umfangreichen 
ErweichungaprozeB auf. 

Ahnliches gilt von dem Befunde der Mikrogyrie iiber dem vorderen 
Teil der Hohle in der rechten GroBhimhemisphare. 

Die mikroskopiache Unterauchung hat, wie wir hier nachholen, in 
dem betreffenden Rindengebiet keine Veranderungen chroniach ence- 
phahtischer Art ergeben. Es war lediglich die weiche Himhaut fiber 
dieser Stelle leicht verdickt, wahrend aie sonst normale Dicke besafi, 
und blutpigmenthaltig. 

Mithin dfirfte die Mikrogyrie mechaniach zu erklaren aein mit Hilf e 
der Annahme einer Art von Modellierung der Rinde unter dem EinfluB 
einer Drucksenkung in der darunter gelegenen Hdhle, die wohl der 
Operation zuzuschreiben iat. 

Nachdem wir nunmehr die Entatehung unaerer Hohlen besprochen 
haben, haben wir noch anzuffihren, ob in unserem Falle ein EinfluB 
namhaft zu machen iat, der das Sinken des Blutdrucks bewirkt hat. 
Ea liegt auf der Hand, dafi diese Frage im allgemeinen nur mit Hilfe 
der Vorgeschichte zu beantworten iat. 

Diese versagt in unserem Falle vollstandig. Ea iat weder von einem 
ungewohnlichen Ereignis wahrend der Schwangerschaft der Mutter, 
noch von einer Stoning der Geburt die Rede, noch von einem Trauma. 
Auch eine Rrankheit des fibrigen Korpers, die daa Gehim in Mitleiden- 
schaft gezogen hatte, ist aus der Krankengeschichte und dem Sektions- 
befunde nicht zu begrfinden. Man ist daher gezwungen, eine primare 
Affektion des Gehirna, oder vielmehr, wie wir gesehen haben, seines 
GefaBnervensyatems anzunehmen. 

Die ersten Symptome sind in Gestalt von Krampfen 6 Tage nacb 
der Geburt aufgetreten und mfissen mit Bestimmtheit mit dem Him- 
leiden in Zusammenhang gebracht werden, weil dieaea auch spater unter 
anhaltenden Krampfen verlaufen und eine andere Uraache ffir die 
Krampfe nicht namhaft zu machen ist. 

Hieraus geht hervor, daB die weiBe Erweichung, die durch ihren 
EinfluB auf das Him die Krampfe ala Reizaymptom hervorgerufen 
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hat, sehr wahrscheinlich in den ersten Tagen nach der Geburt be- 
gonnen hat. 

Unser Fall steht somit in einem Zusammenhang mit dem Gebiet 
der sogenannten Encephalitis congenita (interstitialis) Virchows 1 ), die 
von anderen Autoren als Encephalitis neonatorum bezeichnet wird. 

Bekanntlich hat Virchow zuerst im Jahre 1867 darauf aufmerksam 
gemacht, daB im Gehim von Neugeborenen und auch in dem von 
spater, z. B. nach mehreren Monaten verstorbenen Sauglingen in Fett- 
komchenkugeln verwandelte Gliazellen vorkommen, in denen spater der 
Kern zugrunde gehe, worauf die Zelle in ein Haufchen von Fettropfchen 
zerfalle. In hoheren Graden des Prozesses zerfalle auch die nervose 
Substanz. Meist nur mikroskopisch nachweisbar, konnen nach Virchow 
die veranderten Stellen unter Umstanden mit unbewaffnetem Auge 
sichtbar sein, und in seltenen Fallen, von denen Virchow bei einem 
am sechsten Tage verstorbenen Kinde einen beobachtet hat, kann fast 
die ganze weiBe Substanz des GroBhims breiig erweicht sein. Die 
Ganglien und die Rindensubstanz bleiben erhalten und heben sich blaB 
von dem schmutziggrauroten Aussehen der veranderten Marksub- 
stanz ab. 

Virchow bezeichnet den zugrundeliegenden Vorgang als eine Ence¬ 
phalitis und wamt davor, den ProzeB mit einer einfachen Erweichung 
„von rein passivem Charakter“ zu verwechseln. Bekanntlich hat sich seit 
Virchow der Begriff der Entziindung von Grand auf geandert, und sehr 
vieles von dem, was er ihr zugerechnet hat, stellt — seit Cohnheim —• 
die modeme Pathologie in das Gebiet der Degeneration oder Nekrose. 
Da nun Virchows Beschreibung (und diejenige der Spateren, die sich 
mit der ,,Encephalitis" neonatorum beschaftigt haben) nicht die Merk- 
male enthalt, die heutzutage von einer Entziindung gefordert werden 
miissen, so kann man nicht mehr von einer Encephalitis der Sauglinge 
sprechen, sondem muB annehmen, daB es sich um weiBe oder rote Er¬ 
weichung im obigen Sinne oder um eine Kombination von beiden 
handelt. 

Seit Virchows Fall, der, wie man sieht, eine gewisse Ahnlichkeit 
mit dem unserigen, weiter fortgeschrittenen hat, sind noch eine Anzahl 
von Hohlen im GroBhirnmarklager in dem hier besonders in Betracht 
kommenden praearteriosklerotischen Alter beschrieben worden, die wir 
hier folgen lassen und kritisch beleuchten wollen. 

An erster Stelle ist, wenn wir die Falle nach dem Lebensalter 

*) Virchow, Kongenitale Encephalitis und Myelitis. Archiv f. patliol. 
Anat. 58 . 1867; tlher interstitielle Encephalitis. Archiv f. pathol. Anat. 54 . 1872; 
Encephalitis oongenita. Berl. klin. Wochenschr. t®. 1883. 
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ordnen, die Beobachtung von L. Seitz 1 ) zu erwahnen. Eine 29jahrige 
Frau war im vierten Monat der Graviditat drei Stufen hinabgefalien, 
und zwar mit dem Leib auf eine schwere Schiissel, die sie in der Hand 
gehalten hatte. Es erfolgte starke Blutung aus den Genitalien, die 
sich spater ofter wiederholte. Das 46 cm lange Madchen, das sie normal 
gebar, starb 6 Stunden nach der Geburt. 

Bei regelmaBiger Ausbildung des Schadels fand sich die Mark- 
substanz beider GroBhimhemispharen in ihrem vorderen und mittleren 
Teil zerstdrt, in eine Hohle mit ockergelber Wand und fast klarer, zaher, 
leicht gelblicher Fliissigkeit als Inhalt verwandelt. Unter der besonders 
liber dem linken Scheitelbein an Blutpigment sehr reichen, sonst un- 
veranderten Pia fand sich mikroskopisch eine Schicht GroBhimrinde, 
die hier und da Blutpigment zeigte; an manchen Stellen fehlte sie ganz. 
Stammganglien, Briicke, Kleinhirn und verlangertes Mark waren intakt. 

Indem der Verfasser die Entstehung durch Encephalitis ablehnt, 
weil er keine entziindlichen Veranderungen finden konnte, und er im 
allgemeinen der Ansicht ist, daB die Encephalitis der Neugeborenen 
auf einer — bakteriellen — Infektion beruhe, die in seinem Falle nicht 
in Betracht kam, erklart er seine Beobachtung mit einer Blutung, die 
er als unmittelbare Folge jenes Traumas, das die Mutter im vierten 
Monat erlitten hatte, auffaBt. 

Diese Blutung sei vorwiegend unter dem linken Scheitelbein auf- 
getreten, und durch Erhohung des intrakraniellen Druckes sei Anamie 
und Erweichung der Hirnsubstanz bis auf sparliche Rindenreste auf- 
getreten. 

Mithin erklart Seitz den Himdefekt nicht, wie man nach dem 
Titel und nach manchen Stellen seiner Abhandlung vermuten konnte. 
allein mit einer intrauterinen Hirnhamorrhagie, sondem auBerdem mit 
Anamie, ohne klar anzugeben, welche Bedeutung dem einen oder dem 
anderen EinfluB zuzuschreiben ist. 

Die Auffassung von Seitz begegnet Bedenken. Erstens stoBt es 
auf Schwierigkeiten, sich vorzustellen, daB sich im vierten Monat der 
Graviditat, wo der Uterus kaum aus dem kleinen Becken heraus- 
getreten ist, eine Gewalt, die den Bauch trifft, auf den Kopf des Fotus 
so fortpflanzen soil, daB eine Hamorrhagie entsteht. Zweitens ist von 
einem Hamatom der weichen Hirnhaut oder auch der Hirnsubstanz 
nicht vorstellbar, daB es den Druck im Innern des Schadels, der ja am 
wenigsten beirn Fotus unnachgiebig ist, so stark erhohen soli, daB daraus 
eine iiber die unmittelbare Umgebung des Blutergusses hinausgehende 
Schadigung des Gehirns hervorgehen konnte. Die pathologische Anato- 

1 ) L. Seitz, t’ber die durch intrauterine Gchimhamorrhagien entstandencn 
(ichinidefcktc und die Encephalitis congenita. Archiv f. Gynakol. 8J. 1907. 
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mie kennt keine anamische Nekrose nennenswerten Umfanges in der 
Umgebung von Hamorrhagien im Hirn oder gar in den Hauten. 

SchlieBlich ist die Lokalisation der von Seitz beschriebenen Ver- 
anderungen durchaus dieselbe wie bei den iibrigen Fallen von Er- 
weichung und Verfliissigung der GroBhirnhemispharen, von denen wir 
noch weiter angeben werden, daB sie weder mit Trauma, noch mit 
Tnfektion etwas zu tun haben. 

Der Fall von Seitz diirfte somit in den Kreis der Beobachtungen 
gehoren, mit deren Besprechung wir jetzt fortfahren. 

An zweiter Stelle erwahnen wir die Beobachtung von v. Limbeck 1 ), 
wo es sich um ein 4 Tage nach der Geburt gestorbenes Kind einer 27 jah- 
rigen Frau gehandelt hat. Fast das ganze Marklager beider Hemi- 
sphiren und dazu links die zentralen Ganglien mit Ausnahme des 
Thalamus waren in einen Sack verwandelt, der mit braunlich-roter, 
miBfarbener, diinner, mit Flocken vermengter Fliissigkeit angefiillt war. 
Die Wand des Sackes wurde an der Konvexitat teils nur aus Rinde, 
toils aus Rinde mit mehr oder weniger Mark gebildet. 

Mikroskopisch fanden sich zahlreiche Fettkomchenkugeln, zerfallene 
rote Blutkorperchen, sowie ,,Reste von Blutsubstanz“ in der Fliissig- 
keit; in der Wand ebenfalls starker Zerfall der Himsubstanz und starke 
Durchsetzung mit Rundzellen und Fettkomchenkugeln. 

v. Limbeck stellt seine Beobachtung der von Virchow beschrie¬ 
benen, von uns oben herangezogenen an die Seite, und wie im Vir- 
chowschen Falle sind wir auch dieser Beobachtung gegeniiber der 
Ansicht, daB die entziindliche Entstehung nicht nachgewiesen ist, und 
vielmehr weiBe oder rote Erweichung oder eine Kombination beider 
vorgelegen hat. 

Die dritte Beobachtung, die wir hier anreihen wollen, ist die von 
Fisc hi 2 ). Bei dem im Alter von 7 Wochen gestorbenen Kinde war 
der Himbefund dem von uns beschriebenen ahnlich, indem ,,beide 
GroBhirnhemispharen durch fast vollstandige breiige Erweichung des 
Marklagers in zwei schlaffe, mit breiigem, brockligem InKalt erfiillte 
Kapseln verwandelt waren, deren Wand nur die schmale Rinden- 
substanz und die fest an derselben haftenden inneren Meningen bildeten“. 

Bei der Untersuchung am geharteten Praparat fand sich, daB auf 
der rechten Seite auch ein groBer Teil der zentralen Ganglien geschwun- 
den war, und daB sich in der linken Hemisphere ein haselnuBgroBes 
Blutkoagulum fand, wahrend die Innenflache der Hohlen nur hier und 
da % durch kleine Blutungen braun gefarbt war. 

! ) v. Limbeck, ZurKenntnis der Encephalitis congenita und ihrer Beziehung 
zur Porencephalie. Zeitschr. f. Heilk. 7 . 1886. 

2 ) Fisc hi, Ein Beitrag zur Kenntnis der Encephalitis beim Saugling. Prager 
med. Wochenschr. %%. 1897; Jahrb. f. Kinderheilk. 19 . 1899. 
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Der Verlauf ist kurz der gewesen, daB am *12. Lebenstage Fieber 
und am 13. Krampfe begannen. Wahrend das Fieber am nachsten 
Tage aufhorte, um erst 2 Tage vor dem Tode wieder anzufangen. 
wiederholten sich die Krampfe noch mehrere Male, um dann fast 
4 Wochen auszubleiben und kurz vor dem Tode wieder aufzutreten. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab in den erhalten gebliebenen 
Teilen der Rinde und des Marks eine circumvasculare Ansammlung von 
kleinen einkernigen Leukocyten und eine geringe Vermehrung der Glia. 
Jene Zellansammlung fand sich auch in der Umgebung der Basal- 
arterien und der GefaBe der weichen Himhaut, sowie in geringerem 
Grade in Briicke, Kleinhim und verlangertem Mark. Das Mark wird als 
nekrotisch beschrieben, als in eine kornige, von sparlichen Leukocyten 
durchsetzte Masse verwandelt. 

Der Verfasser fiihrt die Veranderung auf Encephalitis zuriick, fiir 
die eine Ursache auf keine Weise aufgefunden werden konnte. 

Im Hinblick auf unsere Beobachtung und die daran angekniipfte 
Betrachtung der Entstehung von Hirnhohlen sind wir der Ansicht, 
daB der Befund von Fisc hi in dem gleichen Sinne aufzufassen ist, 
wie wir das von unserm und den vorausgehenden Fallen von v. Lim¬ 
beck, Seitz und Virchow dargelegt haben. 

Danach hat es sich um eine primare, groBtenteils weiBe, zum Teil 
rote Erweichung gehandelt, und die sekundaren, anscheinend encepha- 
litischen Veranderungen haben eine starkere Ausdehnung gewonnen. 
was bei den groBen Schwankungen, die in dieser Hinsicht bei der 
sekundaren Encephalitis vorkommen, nicht zu iiberraschen braucht. 

Den Einwand Fisc his gegen die Annahme einer Erweichung, daB 
es sich namlich bei einer solchen um einen vollstandigen AbschluB des 
Gebietes von der Blutstromung handeln miisse, den er offenbar mecha- 
nisch versteht, konnen wir nach unseren Ausfiihrungen iiber die Ent¬ 
stehung von Hirnhohlen auf dynamischem Wege nicht gelten lassen. 

Gehen wir nun zu Beobachtungen iiber Erweichung im Marklager 
iiber, die an Personen jenseits des Sauglingsalters gemacht sind. 

K undr at erwahnt in seiner Monographic iiber die Porencephalic 1 ) 
die Beobachtung von Cruveilhier am Gehim eines siebenjahrigen 
Madchens. Hier war der groBte Teil des Marklagers der linken Henii- 
sphare in kleine, mit klarer Flussigkeit gefiillte Cysten mit zarter. 
durchsichtiger Wand verwandelt, die weder unter sich, noch mit den 
Hirnhohlen in Verbindung standen, toils in vielfaeh miteinander kom- 
munizierende Raume mit demselben Inhalt. 

Ebenfalls siebenjahrig war die Patientin von Jarke 2 ), bei der im 

Kundrat, Die Poreneephalie. Graz 1882. 

2 ) O. Jarke, Pan Fall von akuter symmetrischer Gehimerweichung bei 
Keuchhustcn. Archiv f. Kinderheilk. Z0. 1896. 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Hohlen im GroBhimruark des Sauglings usw. 


239 


Verlauf eines schweren Keuchhustens pldtzlich cerebrale Symptome 
auftraten ohne Fieber. Es fanden sich bei der Sektion je zwei bis 
walnuBgroBe gelbe erweichte Stellen in jeder Hemisphere, beiderseits 
eine im Frontallappen, eine im Parietallappen, ausschlieBlich in der 
weiBen Substanz ziemlich genau symmetrisch gelegen. In der Um- 
gebung d^r Stellen entziindliche Veranderungen. Es lieBen sich weder 
Mikroorganismen, noch GefaBveranderungen, noch Blutung oder Pig¬ 
ment nachweisen, so daB der Verfasser seinen Befund mit der Annahme 
einer idiopathischen Encephalitis erklarte und seine Entstehung auf 
wiederholte Hyperamie und Stauung in der anastomosenlosen Regio 
innominata zuruckfiihrte. 

In unserem Zusammenhang heben wir hervor, daB es nicht angeht, 
mit Jarke einen Befund auf Entziindung zuriickzufiihren und ihn 
an der einen Stelle als Folge von Fluxion und Stauung hinzustellen, 
an der anderen mit den Veranderungen, wie sie Thrombose und Embolie 
von Arterien hervorbringen, zu identifizieren. Wir verweisen auf unsere 
Darstellung, aus der die Notwendigkeit einer scharfen begrifflichen 
Trennung zwischen Entziindung, Stauung, Stase und AbschluB der 
Blutzufuhr mit oder ohne Hindemis hervorgehen diirfte. Zweifellos hat 
es sich bei der Beobachtung Jarkes um weiBe Erweichung derart, wie 
sie auch in unserem Falle zugrunde gelegen hat, gehandelt, und in der 
Umgebung hatte sich dort wie hier einfache Encephalitis eingestellt. 

Als weiteren Beweis des Vorkommens von Hohlen, die auf Er¬ 
weichung ohne GefaBverschluB beruhen, fiihren wir einen Fall von 
W. Petersen 1 ) an. 

Im Alter von 14 Jahren waren die cerebralen Symptome zum ersten 
Male aufgetreten und hatten sich in Gestalt von epileptiformen Anfallen 
bald haufiger, bald seltener wiederholt. Nach der Aufnahme in das 
Krankenhaus, ein halbes Jahr vor dem Tode des 18jahrigen Jiinglings, 
hauften sich die Anfalle. Es traten Contracturen und Verblodung auf. 
Bei der Sektion fand man im vorderen Teil der Marksubstanz jeder 
GroBhirnhemisphare cystenartig erweichte Stellen mit klarer, gelber 
Fliissigkeit, durchzogen von einem feinen Maschenwerk. Die Wand 
wurde von verschmalerter grauer Substanz und einer diinnen Schicht 
Marksubstanz gebildet. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab Fettkomchenzellen, Ver- 
mehrung der Glia am Rande der Hohlen und Verdickung der durch 
Ausfall der Himsubstanz aneinandergeriickten GefaBe. 

Der Verfasser nimmt als Ursache dieses Befundes eine ,,chronische 
progressive Gehimerweichung‘‘, wie sie zuerst von Wernicke 2 ) auf- 

2 ) W. Petersen, Ein Fall von ausgedehnter Hohlenbildung im GroBhirn. 
Dias. Bonn 1890. 

*) Wernicke, Lehrbuch der Gehirnkrankhciten. Cassel 1882. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. III. l(j 
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gestellt i8t, an, zieht aber auch in zweiter Linie eine Entstehung durch 
Encephalitis in Betracht. Ein Vergleich mit unserer Beobachtung 
ergibt fast vollige Ubereinstimmung, und auf Grand unserer ausfuhr- 
lichen Darstellung schlieBen wir uns auch der von Petersen bevor- 
zugten Meinung an, daB hier eine weiBe Erweichung vorgelegen hat, 
die nicht durch Embolie oder Thrombose entstanden ist und somit 
unseres Erachtens nur auf Sinken des Blutdracks zurfickzuftihren ist. 

Petersen zitiert als verwandte Befunde zwei in Wernickes 
Lehrbuch ausfiihrlich referierte Beobachtungen von Andral, die eine 
von einer ldjahrigen, die andere von einer 37jahrigen Frau, wo eben- 
falls groBe Teile des Marklagers der rechten Hemisphare, wiederam 
ohne Embolie oder Thrombose, in einen gelblichen oder grauen Brei 
verwandelt waren. 

Petersen berichtet ferner fiber zwei ihm zur Mitteilung fiber- 
lassene Falle von Naunyn, wo es sich um Ahnliches gehandelt hat. 

Aus einem etwas spateren Lebensalter, namlich aus dem 24. und 
25. Lebensjahre, stammen noch zwei weitere Beobachtungen von 
Hohlenbildungen, auf die wir hier aufmerksam machen. 

Bei einem 24 jahrigen Soldaten 1 ), der im Leben nie Gehimerschei- 
mrngen dargeboten hatte und an akuter Peritonitis gestorben war, 
war die linke GroBhirnhemisphare verkleinert, und an der Oberflache 
fanden sich mehrere vertiefte Stellen mit verschmalerten und ver- 
harteten Windungen in der Umgebung. Auf der Schnittflache durch 
beide Hemispharen fand sich eine ungeheure Menge von kugeligen und 
eiformigen, glattwandigen Hohlen von kaum meBbarer GroBe bis zu 
einem Durchmesser von 2,5 cm. Zum Unterschied von den bisherigen 
Fallen waren hier nicht nur die GroBhirnmarklager und etwa noch die 
zentralen Ganglien von den Hohlen durchsetzt, sondem auch Brficke 
und Kleinhim. Wahrend in den veranderten Teilen der Rinde eine 
narbige Beschaffenheit der Hirnsubstanz zu konstatieren war, grenzte 
an die Hohlen unveranderte Hirnsubstanz an. Der Autor denkt an eine 
Entzfindung am Schlusse des Embryonallebens oder im Kindesalter als 
Ursache, wir stellen seine Beobachtung an die Seite der fibrigen uns 
Jetzt beschaftigenden, zu denen auch die folgende zu rechnen ist. 

In dem von v. Kahlden 2 ) beschriebenen Gehim einer 25jahrigen 
waren die Haupteigenttimlichkeiten eine groBe Blase mit einem Durch¬ 
messer von 3,5 cm, die links einen Teil der zweiten und dritten Stim- 
windung, den unteren Teil der vorderen Zentralwindung einnahm und 
bis in die Fossa Sylvii reichte. Nach hinten von dieser Hohle fanden 

x ) Birulja, Ein Fall von partieller Atrophie und Porose des Gehirns ohne 
intravitale Symptome (russisch), Ref. Neurol. Centralbl, Nr. 12. 1893. 

2 ) v. Kahlden, t)ber Porencephalie. Zieglers Beitrage z. pathol. An at. 18. 
(IV. Beobachtung.) 1895. 
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sich noch drei weitere Hohlen, von denen die innerste unmittelbar an 
den Thalamus angrenzte, wahrend eine andere den Nucleus caudatus 
ersetzte und die auBere einen groflen Teil des Stimlappens einnahm. 
Auch der Linsenkern, die beiden Kapseln und das Claustrum waren 
durch Hohlen ersetzt. Nur an den diinnsten Stellen der Wand der 
Blase fehlte nach der mikroskopischen Untersuchung die Rinde ganz; 
wo vorhanden, wies sie keine entziindlichen Veranderungen auf. 

Zusammenfassend konnen wir also sagen, daB in jedem Alter vor 
der Zeit, in der die Arteriosklerose EinfluB gewinnt, Himhohlen vor- 
kommen, die nicht auf GefaBverschluB beruhen und auf die friiher 
angegebene Weise erklart werden miissen. Es lieBe sich leicht nach- 
weisen, daB solche Hohlen auch im Greisenalter vorkommen, in welchem 
Unifang, bedarf der Untersuchung. Auch ob das Sauglingsalter bevor- 
zugt ist, ist zurzeit nicht zu entscheiden und hangt von dem Ausfall 
weiterer Untersuchungen iiber die, wie wir bestimmt annehmen, un- 
zutreffend so genannte Encephalitis neonatorum ab 1 ). 

Die bisher besprochenen Hohlen haben wie in unserer eigenen 
Beobachtung, von der wir ausgegangen sind, in der Marksubstanz ge- 
legen, und die Rinde war, wenn iiberhaupt, dann in geringerem Um- 
fange oder sekundar beteiligt. In dem einen oder anderen Falle hatte 
der Zerfall auch die zentralen Ganglien teilweise mit betroffen; Falle 
wie diese werden von vielen Autoren in das Gebiet der Porencephalie 
gestellt, wahrend die typische Porencephalie bekanntlich einen trichter- 
formigen Defekt von Rinde und Marksubstanz darstellt, der bis in den 
Seitenventrikel reicht. 

Ebenfalls unter Erweiterung des urspriinglichen Begriffes der Por¬ 
encephalie werden dieser auch Defekte an der Hemispharenoberflache 
zugerechnet, die mit veranderter Rinde ausgekleidet sind und nicht mit 
den Ventrikeln kommunizieren, und schlieBlich sogar die urspriinglich 
al8 Hydranencephalie bezeichneten Falle, wo nur die Stainmganglien, 
von wenigen Windungen umgeben, vorhanden sind. 


l ) In d?r u. W. letzten Abhandlung, die sich mit den hierher gt hnrigen Ver¬ 
anderungen, wenn auch nur beilaufig, beschaftigt (Thiemieh, tlber die Schadigung 
des Zentralnervensystems durch Ernahrungsstorungen im Sauglingsalter. Jahrb. 
f. Kinderheilk. 1900), ist denn auch von Erweichungsherden die Rede, in denen 
eine Gewebsstruktur nicht zu erkennen war; entziindliche Veranderungen werden 
nicht erwiihnt. DaB sich die Vermutung des Verfassers, die Veranderungen seien 
durch „bakterielle Thrombosierungen“ bedingt, bestiitigen werde, halten wir 
nicht fur wahrscheinlich. 

Bei den dringend notwendigen Untersuchungen iiber die Eneephalomalacie 
im Sauglingsalter diirfte namentlich in bezug auf die normalen Kdrnohenzollen 
und die technische Seite die Arbeit von Rudolf Wlassak wertvoll sein: die Her- 
kunft des Myelins, ein Beitrag zur Physiologie des nervosen Stiitzgewelx^s. Archiv 
f. Entwicklungsmechanik €. 1898. 
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Im AnschluB an Kundrat (1. c.) wird auch fiir diese Defekte im 
allgemeinen eine nicht auf GefaBverschluB beruhende Anamie als Ur- 
sache herangezogen, und es ergibt sich somit, daB eine enge Beziehung 
zwischen den reinen Markdefekten und der Porencephalie in jenem 
weitesten Sinne besteht, die es rechtfertigt, daB wir uns hier mit dieser 
beschaftigen. 

Wenn wir uns an den Verlauf der GefaBe erinnem und an die engen 
Beziehungen, die zwischen der Blutversorgung der Rinde und des Marks 
bestehen, so wird man in der Tat nicht geneigt sein, auf die Beteiligung 
der Rinde bei der Bildung von Hohlen in den GroBhimhemispharen so 
groBen Nachdruck zu legen, daB man danach zw r ei auch in der Ent- 
stehungsart verschiedene Formen zu unterscheiden hatte. Es hat sich 
denn auch die genannte Auffassung von K u ndrat, der die Porencephalie 
auf eine im Fotalleben oder nach der Geburt entstandene anamische 
Nekrose im allgemeinen unbekannter Herkunft zuruckfiihrt, allgemeine 
Anerkennung verschafft, wahrend der Versuch v. Kahldens, die 
Porencephalie auf eine MiB bildung zuriickzufuhren, als gescheitert zu 
betrachten ist 1 ). 

Versucht man nun aus der Literatur, so wie das fiir die Markhohlen 
gelingt, friihe Stadien der Porencephalie zusammenzustellen, um daraus 
eine genauere Einsicht in die Entstehungsart zu gewinnen, so iiberzeugt 
man sich, daB dariiber nur auBerordentlich wenig Material vorliegt. 

Von den wenigen hierher gehorenden Beobachtungen ist an erster 
Stelle die von v. Monakow 2 ) zu nennen, der das Gehim eines ungefahr 
achtmonatigen Fotus beschreibt, der 2 Tage gelebt hat. 

Auch in diesem Falle waren die GefaBe der Himbasis unverandert. 
Die Erweichung und Hohlenbildung betraf das Gebiet der meningealen 
Aste beider Arteriae cerebri posteriores. Vom oberen Scheitellappchen 
bis zur Spitze des Occipitallappens befand sich beiderseits eine Hohle, 
in die sich die atrophische, gelblich gefarbte Rinde trichterformig 
hineinsenkte, Hohlen, gefiillt mit milchiger, serdser Flussigkeit, die 
mikroskopisch Komchenkugeln und Oltropfen enthielt, und von einem 
feinen bindegewebigem Geriistwerk durchzogen, das ebenfalls von 
Kornchenzellen durchsetzt war. — Mikroskopisch fanden sich auch an 
anderen Stellen der GroBhimhemispharen bis stecknadelkopfgroBe 
Cystchen und sehr zahlreiche Haufchen von Kornchenzellen. 


1 ) Vgl. die Kritik der v. Kahldenschen Theorie bei Beyer, Zur Lehre von 
der Porencephalie. Neurol. C'entralbl. IS. 1896; IS. 1897 und bei Zingerle, Por¬ 
encephalia congenita. Zeitschr. f. Heilk. 25. 1904 ; 2S. 1905 (Abteilung f. interne 
Medizin). 

2 ) v. Monakow, Exj>erimentelle und pathologisch-anatomische Studien 
iilx'r die Beziehung dcr sogenannten Sehsjjhiire zu den infracorticalen Opticus- 
zentren und zum Nervua opticus. Archiv f. Psych. 14 . 1883. 
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v. Monakow teilt iiber die Entstehung der Hohlen die Ansicht 
Kundrats, und die groBe Ahnlichkeit mit den oben herangezogenen 
Beobachtungen von reiner Markerweichung erlaubt es ohne weiteres, 
diesen seinen Fall in bezug auf die Genese anzureihen. 

Eine andere Beobachtung, bei der es sich in einem und demselben 
Gehim um hierher gehorige, als Porencephalie bezeichnete Verande- 
rungen der Rinde und des Marks gehandelt hat, finden wir bei 
Th. Schmidt 1 ). 

In dem Gehim des im Alter von 3 l / 2 Jahren verstorbenen Kindes 
war links die untere Halfte der Zentralwindung und die vorderste Partie 
des zweiten Scheitellappchens ersetzt durch eine Blase von 5 :2 cm, 
die mit klarer Flussigkeit gefiillt war. AuBerdem fanden sich zwei 
kleinere Hohlen im Bereich der dritten Stimwindung und der ersten 
Schlafenwindung derselben Hemisphare, bei denen auch die Rinde 
beteiligt war. Weiter waren die linken groBen Ganglien in eine H6hle 
mit klarer gelblicher Flussigkeit verwandelt, und schlieBlich fand sich 
eine letzte Hohle nach auBen vom linken Seitenventrikel in der Mark- 
substanz. AuBerdem sind noch kleinste Liicken an den verschiedensten 
Stellen der Hemisphare erwahnt. Hie kleineren Hohlen waren von einem 
zarten grauweiBen Netzwerk durchzogen, eine Hohle hatte eine pigmen- 
tierte Wand. 

Eine weitere Beobachtung aus spaterer, nicht angegebener Lebens- 
zeit — es hat sich um einen Mann ohne Arterienveranderung ge¬ 
handelt — wird von dem Verfasser Zingerle (1. c.) ebenfalls zur Por¬ 
encephalie gerechnet. Aus der Beschreibung ist hervorzuheben, daB 
sich in der rechten GroBhimhemisphare eine walnuBgroBe Blase inner- 
halb der Stabkranzstrahlung fand, die 1,7 :1,5 cm maB und glattwandig 
war. Ein kleiner Teil der dariiber gelegenen Rinde war durch die Cyste 
zerstbrt. Auf der anderen Seite bestand an symmetrischer Stelle in 
der etwas kleineren linken Hemisphare ein porusahnlicher Defekt mit 
Piaiiberzug, der sich iiber einen groBen Teil der vorderen und hinteren 
Zentralwindung und einen Teil des Stimlappens erstreckte. Im Grunde 
des Defektes war Rinde nachzuweisen mit narbiger Veranderung. 
Zingerle begrundet vor allem mit dem Verhalten eines Degenerations- 
streifens im Marklager seine Ansicht von der Entstehung in friiher 
Lebenszeit und faBt den Befund als durch Vemarbung eines durch 
Anamie nekrotisierten Bezirks entstanden auf, wie er nach Kundrat 
der Porencephalie zugrunde liege. Nach seiner Ansicht ist in diesem 
wie in manchen anderen Fallen von Porencephalie nur die Marksubstanz 
durch die Anamie zerstort und die Rinde sekundar in Mitleidenschaft 
gezogen worden. 

l ) Th. Schmidt, Beitrag zur Lehre von der Porencephalie. Diss. Jena 180*2. 
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An dieser Stelle ist darauf aufmerksam zu machen, daO auch die 
Hydranencephalie nachweislich auf weifier Erweichung beruhen kann, 
wie aus einem in der Monographic von K undr at angefiihrten Falle 
hervorgeht, wo bei einem zweitagigen Knaben die GroBhirnhemispharen 
innerhalb der Himhaute bis auf den Hirnstock dadurch verandert waren. 

Diese Angaben diirften geniigen, um die Porencephalie dem ProzeB 
der Hohlenbildung im Marklager anzureihen, wenn es auch nicht ge- 
lingt, aus der Literatur alle Vorstufen der Porencephalie und eine groBere 
Zahl von Beobachtungen, die den Zusammenhang mit der Hohlen¬ 
bildung in den GroBhimmarklagem illustrieren wiirden, aufzufinden. 

Uber die Entstehung der Porencephalie diirfen wir somit dieselbe 
Auffassung vertreten, wie wir sie von der Erweichung und der Hohlen¬ 
bildung in den Marklagem dargelegt haben. Indem wir auf diese Aus- 
einandersetzung verweisen, heben wir noch ausdriicklich hervor, daB 
die Pori ebensowenig wie unsere Marklagerhdhlen durch Entzvindung 
entstehen, so haufig auch die Autoren davon sprechen, unter miB- 
brauchlicher Anwendung des Entziindungsbegriffes auf Nekrose durch 
Aufhebung der Blutstromung. — 

In unserer bisherigen Darstellung der Entstehungsart von Hirn- 
hohlen haben wir den Nachdruck darauf gelegt, daB sie nicht durch 
Embolie oder Thrombose oder Intimahyperplasie entstanden sind; 
fast die gesamte Literatur hat diese Auffassung von jeher wenigstens 
auf dem Gebiete der Porencephalie vertreten. 

Die Ursache der Anamie, auf die die meisten Autoren die zugrunde- 
liegende weiBe Erweichung zuriickfiihren, wird von ihnen entweder als 
unbekannt erklart oder auf Einfliisse bezogen, die Einwanden ausgesetzt 
und durch die Erfahrung nicht genugend gestiitzt sind; wir denken 
hier an allgemeine Anamie mit konsekutiver Herzschwache, Emahrungs- 
storungen der Mutter, abnorme Entwicklung der Placenta und ihres 
GefaBapparates, krampfartige Kontraktionen des Uterus in ihrer 
Ruckwirkung auf das Herz des Fotus, sowie an den EinfluB des Geburts- 
vorganges auf diesen. 

Unsere eigene Auffassung, wonach es sich um ein Sinken des lokalen 
Blutdrucks infolge der Einwirkung von Reizen auf das Nervensystem 
von HirngefaBgebieten handelt, mochten wir noch durch eine kurze 
Erorterung der Veranderungen des Gehims bei Kohlenoxydvergiftung 
ergiinzen. 

Ackermann 1 ) hat am lebenden Tier durch eineOffnung im Schadel- 
dach und der Dura die weiche Himhaut bei Vergiftung mit CO beob- 
achtet und eine schon nach einigen Atemziigen beginnende und all- 
mahlich hochst intensiv werdende Hyperamie festgestellt, die sich auch 

x ) Ackermann, Untereuchung liber den EinfluB der Eratickung auf die 
Menge des Blutes ini Gehirn und in den Lungen. Virchows Archiv IS. 1858. 
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nach dem Tode hielt, also durch die beim Tode eintretende Kontraktion 
der Arterien und Capillaren nicht beeinfluBt wurde. 

Nachdem Klebs 1 ) bei drei Sektionen von mit CO Vergifteten als 
gemeinsamen Befund eine auBerordentlich starke Fiillung der periphe- 
rischen GefaBe, besonders der sonst in der Leiche leeren Arterien, nament- 
lich des Gehims, festgestellt hatte, untersuchte er in den Flughauten 
von Fledermausen die BlutstrSmung unter dem EinfluB der CO- 
Vergiftung. 

Es stellte sich eine Erweiterung der Arterien und Abnahme der 
Geschwindigkeit des Blutes ein, und auch an anderen Organen mit 
glatter Muskulatur traten Storungen auf, die auf ein Sinken des Tonus 
der Muskulatur zuruckzufiihren waren. 

Da nun Klebs ferner auch manometrisch ein Sinken des Blutdrucks 
wahrend der Einatmung von CO nachweisen konnte, so stellte er 
folgende Theorie der CO-Vergiltung auf: 

„1. Das CO bewirkt in erster Lime eine Atonie der GefaBmuskulatur, 
sodann des grdBten Teils, vielleicht aller mit organischen Muskeln 
ausgestatteten Teile. 

2. Die GefaBatonie veranlaBt ihrerseits eine Storung der Blut- 
zirkulation." 

Die Endursache dieses abnormen Verhaltens der glatten Muskulatur, 
besonders der der Blutbahn, siebt Klebs im Verhalten des Zentral- 
nervensystems gegeniiber der CO-Vergiftung. 

Wir sind der Ansicht, daB auch heute noch diese Theorie im wesent- 
lichen zutreffend ist — neben das zentrale hat allerdings das periphe- 
sche GefaBnervensystem zu treten —, und gehen nun kurz darauf ein, 
die Himbefunde bei der CO-Vergiftung von diesem Standpunkte aus 
zu besprechen. 

Um einen tlberblick iiber die Veranderungen bei CO-Vergiftung zu 
geben, stellen wir einige Beobachtungen aus der Literatur zusammen. 

Bei der Seltenheit der Beobachtungen von Gehimen von Kindem, 
die an CO-Vergiftung gestorben sind, interessiert uns hier besonders der 
Fall von Lesser 8 ), wo sich bei einem 5 Jahre alten Knaben in der 
inneren Kapsel beiderseits erweichte Stellen mit gelbem bluthaltigen 
Odem fanden; in den erweichten Stellen fanden sich Komchenkugeln. 

Auch die Beobachtungen an den Gehirnen alterer Menschen zeigen, 
daB es sich meist um symmetrisch erweichte Stellen in den zentralen 
Ganglien handelt, wobei die weiBe Substanz in deren Niihe und im 
Marklager mitbeteiligt sein kann. 

l ) Klebs, fiber die Wirkung des Kohlenoxydgases auf den tierisehen Or- 
ganismus. Virchows Archiv 3 %. 1865. 

a ) Zitiert bei Sachs, Kohlenoxydvergiftung. Verlag Vieweg. Braunschweig 
1900. Sachs gibt eine sehr genaue Literaturangabe liber CO-Vergiftung. 
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Um zu zeigen, daB die Erweichung auch auf die Marksubstanz be- 
schrankt sein kann, erwahnen wir eine Beobachtung von Andral 1 ), nach 
der ein 68jahriger, an CO-Vergiftung gestorbener Mann in der linken 
GroBhimhemkphare eine weiBe Erweichung davongetragen hatte, die 
sich von der AuBenseite des Seitenventrikek an der Grenze des vorderen 
und mittleren Drittels der Hemkphare in das hintere Drittel hinein 
erstreckte und daselbst spitz endete. 

Die Farbe der erweichten Hirnstellen bei an CO-Vergiftung Ver- 
storbenen wird ak weiB bis gelblich bezeichnet und sehr haufig die An- 
wesenheit von capillaren Blutungen, d. h. die Beziehung zur Stase, 
erwahnt. 

Von alien Autoren wird betont, daB die Gehimerweichung infolge 
von CO-Vergiftung nichts mit einem GefaBverschluB zu tun habe; 
auch die mikroskopkche Untersuchung hat dieses Resultat ergeben, 
und der stellenweke erwahnte Fettgehalt der GefaBe darf ak sekundar 
aufgetreten betrachtet werden. 

Mithin gehoren die Him veranderungen nach CO-Vergiftung in das 
Gebiet der weiBen oder roten Erweichung durch lokale Aufhebung des 
Blutdrucks, wovon wir ausgegangen sind. 

Diese Auffassung wird durch den Charakter der Veranderungen an 
anderen Organen gestutzt, so der Haut, in der tiefe und tiefste Schorfe 
fast regelmaBig auftreten, und ferner auch des Darmes mit den haufig 
ak ,,diphtherisch“ beschriebenen Veranderungen der Schleimhaut. 
Die Befunde an beiden Organen werden von den Autoren mit Recht 
auf GefaBerweiterung, hamorrhagkche Infarzierung und Blutstillstand 
zuriickgefiihrt, so daB wir auch hier dem ProzeB der Stase gegeniiber- 
stehen wie im Gehirn 2 ). 


!) Andral, Clinique m&licale I, 5. 1883; Beobachtung 2T. 

2 ) Ob auch Encephalitis (einfache, im Sinne unserer Charakteristik derselben) 
durch CO entsteht, gelit aus den Beschreibungen in der Literatur nicht geniigend 
klar hervor; die Autoren bezeichnen auch auf diesem Gebiete mit Entziindung 
haufig das, was wir der Nekrose, der Erweichung durch Anamie oder Stase, zu- 
reclinen. 

DaB, wie nicht geniigend bekannt. zu sein scheint, und heute, wo die Polio¬ 
myelitis im Vordergrund des Interesses steht, Beachtung verdient, auch ent- 
sprechendo Riickenmarksveranderungen durch akute CO-Vergiftung entstehen 
konnen, lehrt ein Obduktionsbefund von Pommer, den v. Rotikansky in 
der Wiener Medizinischen Presse, 1888, verbffentlicht hat: „Die graue Substanz 
des Riickenmarks (einer 21jiihrigen). namentlich die der Vorderhomer auffallend 
weich, dabei von zerstreuten Blutpunkten durchsetzt; im Halsmarke besonders 
auf der reehten Seite, ini Brusttei) des Riickenmarks vorwiegend auf der linken 
Seite zu einer auf dem Durchschnitt einsinkenden, rotlichen grauen Pulpa er- 
weicht. Die venosen GefaBe der l’ia spinalis weit und reichlich mit venosem Blute 
gefiillt.“ 

Leidcr fehlt eine mikroskopische Beschrcibung. Es bestand Hjrperiimie der 
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Es ware von groBem Interesse, auch auf die sogenannten Nach- 
krankheiten der CO-Vergiftung, soweit sie vom Nervensystem ab- 
hangen, einzugehen 1 ), indessen wiirde uns das zu weit von unserem 
Thema abfiihren. Nnr an einer Mitteilung — von Sibelius 2 ) — konnen 
wir nicht ganz vorubergehen, der die seltene Gelegenheit gehabt hat, 
das Gehim eines 20jahrigen Mannes 3 Monate nach einer CO-Vergiftung 
von 5 Minuten langer Dauer zu untersuchen. Es fand sich neben alteren 
Veranderungen frische Erweichung, die vom Verfasser zum Teil auf 
Anamie infolge von Verdickung der Arterienwande imd Verkleinerung 
der GefaBlumina, zum anderen Teil auf „Encephalitis“ zuruckgefiihrt 
wird. Ohne uns dieser Deutung anschlieBen zu wollen, heben wir nur 
als in unserem Zusammenhange besonders wichtig hervor, daB eine 
einmalige Vergiftung eine chronische progressive Gehimerweichung 
hervorgebracht hat — eine Bezeichnung, die auch auf den ProzeB an- 
gewandt werden kann, der das von uns beschriebene Gehim ver- 
andert hat. 

Es sind mehrere Griinde gewesen, die uns veranlaBt haben, die 
Hirnveranderungen nach CO-Vergiftung heranzuziehen. Im Gegensatz 
zu unserem eigenen Falle und zu denen, die wir ihm angereiht haben, 
ist der Reiz bekannt. Der Reiz, als im Blute anwesend, gelangt zwar 
an das ganze Gehim, aber er wird nur in Provinzen desselben so wirk- 
sam, daB anatomisch nachweisbare Lasionen entstehen. Die Wirkung 
greift am GefaBnervensystem an und besteht in einer Herabsetzung 

weichcn Himhaut und der Himsubstanz, femer Hyperamie und Odem des Ner- 
vu8 ischiadicus und seiner Aste. Der Tod war nach 9tagigem Koma erfolgt. 

Auch in einem zweitcn Falle aus derselben Klinik, der von Posse It (Wiener 
klin. Wochenschr. 4 . 1893) veroffentlicht ist, und wo es sich um eine 27jahrige 
Arbeiterin gehandelt hat, die 7 Tage bis zum Tode bewuBtlos blieb, ergab die 
Sektion neben einem Decubitalgeschwiir in der Rreuzbeingegend und hinter 
dem rechten Ohr einen Befund am Riickenmark im Gebiet des vierten und fiinften 
Dorsalnerven: Schnittflache nicht ganz glatt, Konsistenz vermindert; Vorder- 
homer leicht eingesunken; zentrales Grau licht gerotet; im Bereich des fiinften 
Dorsalnerven ist die eingesunkene Partie gelblich gefarbt, es finden sich punkt- 
formige Blutaustritte an der Grenze der grauen und weiBen Substanz. Oberhalb 
und unterhalb dieser Gegend bestand Rotung des Riickenmarkes. Daneben 
fanden sich braunlich erweichte Stellen in beiden Linsenkemen. 

Das Ergebnis der in Aussicht gestellten mikroskopischen Untersuchung 
scheint nach unseren Nachforschungen nicht in einer spateren Arbeit mitgeteilt 
zu sein. 

Vgl. die Arbeiten: Ernst Becker, tJber Nachkrankheiten der Kohlen- 
oxvdgasvergiftung, speziell liber einen unter dem Bilde der multiplen dissemi- 
nierten Sklerose des Nervensystems verlaufenen Fall. Deutsche med. Wochen¬ 
schr. 15 . 1889. — Schwerin, tlber nervose Nachkrankheiten der Kohlendunst- 
vergiftung. Berl. klin. Wochenschr. £8. 1891. 

2 ) Sibelius, Zur Kenntnis der Gehimerkrankungen nach Kohlenoxydgas- 
vergiftung. Zeitschr. f. klin. Medizin 49 . 1903. 
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und Aufhebung des Blutdrucks, so daC das Gewebe zerfallt. Trotz der 
Kiirze der Zeit, in der sich die Reizwirkung seitens des fliichtigen Gases 
vollzieht, kann der sich anschlieBende ProzeB von betrachtlicher 
Dauer sein. 

Alle diese Eigentiimlichkeiten sind geeignet, ein Licht auf die auf 
unbekannte Reize hin eintretenden Erweichungsprozesse zu werfen, 
insbesondere zu einer allgemeinen Vorstellung von der Natur und 
Wirkungsweise jener unbekannten Reize zu verhelfen. 


Tafelerklarung. 

Figur 1. Frontalschnitt durch den vorderen Teil der Briicke, hintere 
Schnittflache. In der rechten Hemisphare groBe, in der linken Hemisphare kleine 
Schnittflache durch eine Hohle nach auBen von dem an dieser Stelle rechts starker 
als links erweiterten Ventrikel. Rechts ist seitlich vom Unterhom der Auslaufer 
der Hohle getroffen. 

Figur 2. Horizontalschnitt. Der linke Seitenventrikel in seiner Er- 
weiterung und mit seinem dicht hinter der frontalen Schnittflache gelegenen 
Septum ist gut zu erkennen, der rechte weit kleinere undeutlich. Lateral die groBen 
Hohlen im Marklager. 
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Kasuistischer Beitrag zur Lehre von den Kleinhim- 
bruckenwinkeltumoren und yon der diffusen Sarkomatose 
der Meningen des Zentralnervensystems. 

Von 

Alfons Jakob, 

Aasistenzarzt an der psychiatrischen Klinlk in Miinchen. 

Mit 7 Teztfiguren. 

(Eingegangen am 6. August 1910.) 

Die Kasuistik der ,,Kleinhirnbruckenwinkeltumoren“ iflt eine auBer- 
ordentlich reichhaltige und interessante. Sie ist niedergelegt in ver- 
schiedenen grfiBeren Abhandlungen — ich erwahne hier nur Henne- 
berg und Koch, die fur die Geschwiilste der Acusticus-Facialis-Region 
zum erstenmal den zusammenfassenden Namen „Kleinhimbriicken- 
winkeltumor“ in Vorschlag brachten, femer Oppenheim, Hart¬ 
mann, Ziehen — sowie in zahlreichen kasuistischen Mitteilungen 
(Westphal, v. Monakow u. a.), die zugleich auch die Symptoma¬ 
tology und Differentialdiagnose dieser Erkrankung erschopfend zu 
behandeln suchten. Nachdem im letzten Dezennium die Chirurgie 
des Gehims unter Horsleys Vorantritt den alten v. Berg man nschen 
tSatz langst iiberwunden, daB die Gehimchirurgie eine Chirurgie der 
Zentralwindungen des GroBhims sein und bleiben miisse, wurden gerade 
die Kleinhimbriickenwinkeltumoren mit verhaltnismaBig gutem Er- 
folg operativ in Angriff genommen, da es sich dabei meist um strong 
lokalisierte, leicht ausschalbare Neurofibrome oder sarkomatose Misch- 
geschwiilste handelt, die entsprechend ihrer Lage nicht allzuschwer 
dem Messer des Chirurgen zuganglich sind. Infolgedessen hat die mog- 
lichst friihzeitige Diagnose dieser Tumoren ein ungemein groBes 
praktisches Interesse, und erst jiingst wurde von Oppenheim wieder 
betont, daB fur den Ausbau der Symptomatology und Diagnostik 
gerade dieser Tumoren nicht genug geschehen konne. 

Es lohnt sich daher, in folgendem iiber einen vor kurzem in der 
hiesigen Klinik beobachteten Fall zu referieren, bei dem klinisch ein 
linksseitiger Kleinhimbriickenwinkeltumor angenommen wurde; er ver- 
dient dadurch besonderes Interesse, daB auf dem Operations- wie Sek- 
tionstisch die klinische Diagnose nicht bestatigt, der Fall hier iiber- 
baupt nicht geklart werden konnte; erst die nachfolgende mikrosko- 
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pische Untersuchung erhob einen Befund, der, wenn er auch der Diagnose 
nicht genau entsprach, den Kliniker doch befriedigen durfte. 

Aus der Krankengeschichte sei folgendes entnommen: 

E. Abexius, Bauer, 35 Jahre alt, wurde am 14. Februar 1910 in der chi- 
rurgischen Klinik des Krankenhauses aufgenommen. 

Anamnestisch wurde festgestellt, daB die Eltem des Pat. vollig gesund sind. 
9 Geschwister sind ganz klein, meist 5—6 Wochen alt gestorben. Eine Schwester 
ist gesund, hat 2 gesunde Kinder. 

Pat. selbst war als Kind gesund, hatte keine Krampfe und lernte rechtzeitig 
sprechen und laufen. Seine geistige und korperliche Entwicklung verlief un- 
gestort und normal. Doch klagte er von Jugend auf zeitweise iiber Kopfschmerzen; 
er lag oft mehrere Tage deswegen zu Bett; wenn die Kopfschmerzen nicht zu heftig 
waren, ging er seiner Arbeit nach. Die Kopfschmerzen waren nach wenn auch 
nur maBigem BiergenuB besonders stark. Pat. war Landwirt, nebenbei ein leiden- 
schaftlicher und vorziiglicher Jtiger. Irgendeine Krankheit hat er bis zu seinem 
Unfall am 20. August 1909 nicht durchgemacht. 

Am 20. August 1909 morgens ging Pat. wie gewohnlich seiner Arbeit nach; 
mittags trug er auf der rechten Schulter einen D /2 Zentner schweren Sack, ge* 
fiillt mit Korn, eine Stiege mit 13—14 Tritten, ungefahr 2 m hoch, hinauf; als 
er auf der letzten Stufe oben angelangt war, glitt die Stiege unten aus und Pat. 
fiel mit der Stiege herab; er schlug riickwarts mit dem Hinterkopf auf der Stiege 
auf und der Sack kam auf ihn zu liegen. 

Ungefahr 1 Minute lang verlor Pat. seinen Angaben nach das BewuBtsein; 
seine Mutter und Dienstboten kamen zu Hilfe und befreiten ihn aus seiner 
Zwangslage. Er konnte aufstehen und ohne Unterstiitzung in sein Zimmer 
gehen; dort legte er sich einige Stunden auf den Diwan. Er muBte fofort mehrere 
Male erbrechen, jedoch war im Erbrochenen keine Blutbeimengung. Er klagte 
iiber heftige Kopfschmerzen, hauptsachlich im Hinterkopf und in der Stim, liber 
Ohrensausen und Abnahme des Hor- und Sehvermogens; auch verspiirte er starkes 
Schwindelgefuhl. An auBeren Verletzungen bestanden nur beiderseits leichte 
FuBabschiirfungen; es traten keine Blutungen aus Mund, Nase oder Ohr auf. 
Pat. stand am Abend wieder auf, ging herum, arbeitete aber nichts mehr; er er- 
brach nachmittags, abends und nachts ungefahr zwanzigmal. 

Am nachsten Tag ging er morgens zum Mahen. Auf dem Felde mufite er plotz- 
lich mehrmals erbrechen, begab sich daraufhin nach Hause und hiitete an diesera 
wie auch am nachsten Tage das Bett. Am darauffolgenden, also am 4. Tag nach 
dem Unfall, fuhr Pat. mit dem Rade ungefahr 10 Minuten weit, um einen Arzt 
zu konsultieren. Dieser konnte keine durch den Unfall hervorgerufene Krankheit 
feststellen und diagnostizierte Magenkatarrh, verschrieb eine Medizin imd be* 
stellte ihn ein iiber den andem Tag in seine Sprechstunde. Nach 10 Tagen begab 
sich Pat. in die Bchandlung eines Miinchener Arztes, der tuberkulo6e Himhaut- 
entziindung konstatierte und ihm am rechten und linken Oberarm Tuberkulin- 
einspritzungen machte. Nach voriibergehender Besserung wurde aber sein All- 
gemeinbefinden immer schlechter; er hatte sehr heftige Kopfschmerzen, klagte 
iiber allgemeine Miidigkeit und Mattigkeit, iiber Abnahme des Gedachtnisses. 
sowie seines Hor- und Sehvermogens und iiber starkes Schwindelgefiihl; er konnte 
nur mehr wenig arbeiten und muBte haufig erbrechen. Als ihm ein anderer Arzt 
eine Operation vorschlug, suchte Pat. am 14. Februar 1910 die chirurgische 
Klinik auf. 

Seine Beschwerden bestanden in: Kopfschmerzen, hauptsachlich in der Stim- 
gegend und im Hinterkopf, Nackenschmerzen, Schwindel, Gleichgewichtsstorungen. 
Abnahme des Hor- und Sehvermogens, Schleier oder Nebel vor den Augen, Doppel- 
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sehen, allgemeine Schwerfalligkeit und Gedachtnisschwiiche. Seit 14 Tagen war 
kein Erbrechen mehr aufgetreten; der Appetit war maBig; sonstige Storungen be- 
standen nicht. 

Pat ist verheiratet; hat ein gesundes Kind, 1 Jahr alt; seine Frau ist gesund 
und hatte keine Friih- oder Fehlgeburt. 

Gesehlechtskrankheit wie Alkoholabusus wird negiert. 

Bei der Aufnahme wurde folgender Be fund erhoben: 

MittelgroBer Mann in reduziertem Emahrungszustand; Muskulatur kraftig, 
Fettpolster nur spariich entwickelt. 

Das Schadeldach ist im ganzen, besonders aber im Bereiche des Hinterhaupt- 
beines beim Beklopfen schmerzhaft; die oberen Halswirbel, die schwer abzu- 
tasten, sind druckempfindlich. Die aktive Bewegung des Kopfes wird nach hinten 
prompt und schmerzfrei ausgefiilirt, nach vome nur unvollkommen; die seitlichen 
Bewegungen des Kopfes im Vertikal- und Sagittaldurchmesser sind ebenfalls un- 
vollkomroen und schmerzhaft. — Passiven Bewegungen des Kopfes setzt Pat. 
Widerstand entgegen. Kein Kemig. 

Die linke Pupille ist etwas weiter als die rechte; beide PupiUen leicht ent- 
rundet 

Die Spezialuntersuchung durch den Ophthalmologen ergibt folgendes: 

„Die Sehscharfe betragt beiderseita nach Korrektur der geringen tJber- 
sichtigkeit */ s des Normalen, in der Nahe wird feinster Druck gelesen. Die Pu- 
pillenreaktion ist auf Licht sehr trage, akkomodativ erhalten, dabei ist die linke 
Pupille etwas weiter (Mydriasis). Hintergrund beiderseits Stauungspapille, auf 
beiden Seiten gleich stark. Doppelbilder sind heute nicht vorhanden, auch kann 
man objektiv nicht das Zuriickbleiben eines Muskels beobachten. Auf jeden Fall 
ist der linke Oculomotorius in seinem inneren Ast fiir den Sphincter der Pupille 
betroffen. Das Gesichtsfeld laBt sich nicht aufnehmen.“ 

Facialis und Trigeminus mot. und sens, intakt. 

Zunge kommt gerade. 

Acusticus (Professor Wanner): Horscharfe rechts auf 10 m gepriift normal. 

Links gibt Pat. an, gar nichts zu horen, selbst den Ton der Stimmgabel nicht. 

Trommelfell beiderseits normal. 

Atmung und Puls nicht auffallend. 

Es bestehen keine Lahmungen im Gebiete der Extremitaten- und Rumpf- 
muskulatur. Grobe motorische Kraft ist beiderseits gleich ungeschwacht vor- 
banden. Geringe Ataxie in den oberen und unteren Extremitaten. Pat. kann frei 
gehen; sein Gang ist aber sehr schwankend und unsicher. Romberg deutUch 
poeitiv; keine Verstarkung bei AugenschluB. 

Sensibilitat ist am ganzen Korper vollig intakt fiir alle Qualitaten. 

Reflexe: Com.-RR. beiderseits -f; Wiirg-R. sehr schwach, nahezu aufgehoben. 
Bauchdecken- und Com.-RR. 4-. Die Reflexe an den oberen Extremitaten beider¬ 
seits gleich lebhaft. Pat.-SR. r. schwach, Ach.-SR. r. + ; r. kein Babinski. Pat.-SR. 
1. schwer auszulosen; Ach.-SR. 1. fehlt. Babinski 1. zweifelhaft. FuBsohlen-RR. 
beiderseits +. 

Das Rontgenbild des Schadeldaches und der Schadellaisis zeigt vollstandig 
nv^rmale Verhaltnisse. 

Psychisch erscheint Pat. auBerst schwerfiillig, es ist sehr schwer, mit ihm eino 
Unterhaltung zu fiihren. Arztliche Aufforderungen befolgt er ulx'rhaupt nicht 
oder unrichtig. Er begreift die einfachsten Sachen nicht. Auffallend ist seine hoch- 
gradige Gedach tnisschwache. 

In den nachsten Tagen bleibt der Zustand gleich; Pat.-SRR. sind beiderseits 
schwach auszulosen; 1. ist der Ach.-SR. nicht auszulosen. Kein Babinski. 
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26. Februar 1910. Seit heute besteht eine Lahmung des ganzen L 
Facialis; Pat. ist vollig desorientiert und reagiert wenig auf Anruf. 

28. Februar. Psychisch wieder etwas freier, ist jedoch die Fiihrung jeglichen 
Gespraches mit dem Pat. unmoglich, da er nicht versteht, was man spricht. Ge- 
schriebenes liest er nur mangelhaft; er schreibt seinen Namen vollig unleserlich. 
Er ist orientiert und spricht viel von der ersehnten Operation. Pulsfrequenz 
stets zwischen 60 und 66. Es besteht kein Erbrechen. 

Nachdem der Zustand des Pat. im wesentlichen gleich geblieben, wurde er 
am 17. Marz zur Beobachtung in die psychiatrische Klinik verlegt. 

Hier wurde folgender Befund erhoben (Dr. Filser-Knauer): 

Pat. liegt ruhig im Bett; er weiB, daB er in einem Krankenhaus ist, aber nicht 
in welchem. Man kann sich nur sehr schwer mit ihm verstandigen, da sein Seh- 
wie Horvermogen stark beeintrachtigt ist. Seinen spontanen AuBerungen nach 
liiBt sich schheBen, daB er besonnen ist und seine Lage rich tig erfaBt. Er fragt, 
ob man ihn operieren kann und auBert den Wunsch, seine Frau von der Operation 
zu benachrichtigen. Die Sprache ist etwas schwerfallig, wohl hauptsachlich durch 
die hnke Facialisschwaehe bedingt, sonst bietet sie keine charakteristischen Sto- 
rungen. Die Schrift ist durch die hochgradige Sehstorung sehr undeutlich und 
fehlerhaft, ohne eigentlich ataktisch zu sein. Die iibrigen psychischen Funktionen 
sind bei dem benommenen Zustand des Pat. nicht zu prufen. 

Neurologisch bietet Pat. folgendes: 

Die linke Schlafe und Stirn ist druck- und klopfempfindlich. Bewegungen des 
Kopfes nach vome und nach der Seite wird von dem Pat. Widerstand entgegen- 
gesetzt. 

Linke Pupillc > r.; reagieren beide etwas trage, aber sicher auf Licht. 

Augen bewegungen sind frei. Kein Nystagmus. 

Augenhintergrund (Prof. Dr. Salzer): Rechte hochgradige Stauungs- 
papille, schon etwas alter. Links ist die Stauung ebenfalls erheblich, doch w’eniger 
ausgesprochen als rechts. 

Fingerzahlen gehngt nur auf ungefahr 1 / 2 m Entfernung. 

Geruchvermogen scheint ungestdrt — nicht genau zu prufen. 

Trigeminus an den drei Austrittsstellen links etwas starker druckempfind- 
lich als rechts. Conj.- und Com.-RR. sind beiderseits schwach vorhanden. Kau- 
muskulatur wird beiderseits schwach, aber deutlich innerviert. 

Die ganze linke Gesichtshalfte ist schwacher innerviert als die rechte; das 
linke Auge kann nicht ganz geschlossen werden; auch der rechte Facialis wird 
ungewohnlich schwach innerviert. 

Eine subjektive Horpriifung ist nicht moglich. Pat. gibt an, auf beiden Seiten 
nichts zu hdren. Nach spezialiirztlicher Untersuchung (Prof. Dr. Wanner) er- 
weist sich das Trommelfell beiderseits intakt. Auf dem linken Ohr ist Pat. sicher 
taub. Ob das Horvermogen auf dem rechten Ohr beeintrachtigt ist, laBt sich schwer 
feststellen; jedenfalls versteht Pat. noch laute Zurufe, so daB man sich mit ihm 
noeh einigermaBen verstandigen kann. 

Geschmack nicht wesentlich gestort. 

Zunge kommt gerade. 

Kehlkopfmuskulatur scheint intakt. 

An den Extremitiiten bestehen keine auffallenden Lahmungen; die grobe 
motorische Kraft ist beiderseits gleich. Kein Tremor der Hande, jedoch geringe 
Ataxie in den oberen Extremitaten. Gang sehr unbeholfen, ataktisch-taumelnd, 
breitspurig, jedoch nicht stampfend. Keine besonderen Spanmmgen in den Ex¬ 
tremitaten. Kein Kernig. Romberg deutlich +; keine Veretarkting bei Augen* 
schluB; lx*im Taumeln keine Bevorzugung einer Seite. 
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Schmerzempfindung am ganzen Korper intakt, im Gesicht vielleicht etwas 
herabgesetzt; die ubrigen Qualitaten nicht genau zu priifen. 

Die Reflexe sind an den oberen Extremitaten nicht auszulosen. Bauchdecken- 
reflex I. > r.; Com.-RR. +. Pat.-SRR. beiderseits sehr schwer auszulosen, aber 
vorhanden. Ach.-SRR. nicht auszulosen. Kein Klonus. FuBsohlen-RR. +; Ba- 
binski, Oppenheim links + (?). 

Druckempfindlichkeit der Muskeln und Nervenstamme nicht vorhanden. 

Die Wassermannsche Reaktion im Blutserum fiel negativ aus. 

Das Zustandsbild blieb auch in den nachsten Tagen gleich: er war ruhig, 
machte immer benommenen Eindruck und klagte iiber heftige Schmerzen im 
Kopf, namentlich links. Es bestand kein Erbrechen und keine besondere Puls- 
verlangsamung; die Pulsfrequenz bewegte sich stets zwischen 60 und 66. Tem- 
pcratur hatte Pat. nicht; ebenfalls war die Atmung nicht auffallig. 

Welche Diagnose sollte man nun im vorliegenden Falle stellen? 

Die deutlichen Symptome des Himdrucks — doppelseitige Stau- 
ungspapille und zeitweise haufig auftretendes Erbrechen — lie Ben 
zweifellos einen raumbeschrankenden ProzeB innerhalb der Schadel- 
hohle annehmen. Da keine Anhaltspunkte vorlagen, einen AbsceB 
zu vermuten, da sich auch die Symptome bei einer Blutung anders 
zu entwickeln pflegen wie in unserem Falle, muBte man hier bei der 
verhaltnismaBig raschen Entwicklung, dabei stetigen Progression der 
Erscheinungen vor allem an einen Tumor denken. Die Affektion 
selbst konnte, da gleichzeitig Erscheinungen verschiedener Gehim- 
nerven mit solchen von seiten des Kleinhirns vorhanden waren, nur in 
die hintere Schadelgrube lokalisiert werden. Handelt es sich nun um 
einen extracerebellaren Tumor oder um eine Geschwulst im Klein- 
him selbst? Der Umstand, dafl die cerebellaren Storungen, die manche 
wichtigen Symptome wie Nystagmus, Blicklahmung v6llig vermissen 
lieBen, hinter den Innervationsschadigungen verschiedener, am Klein- 
himbriickenwinkel austretenden Gehirnnerven zuriickblieben, zusam- 
men mit der Tatsache, daB die schweren Storungen von seiten des 
Acusticus und spater des peripheren Facialis die Symptomenreihe er- 
offneten, legte die Diagnose einer extracerebellaren Geschwulst nahe. 
Die weitere, fur einen operativen Eingriff iiberaus wichtige Frage nach 
dem intra- oder extramedullaren Sitze des Tumors muBte bei dem 
Fehlen von Blicklahmung oder jeglicher spastischer Extremitaten- 
erscheinungen, gerade in Hinsicht auf die deutlich als peripher impo- 
nierenden Storungen des Acusticus und Facialis im letzteren Sinne 
entschieden werden, wofiir auch die friihzeitig aufgetretene Stauungs- 
papille zu sprechen schien. Auf Grund dieser t)berlegungen glaubte 
man die Diagnose eines Kleinhimbriickenwinkeltumors fiir gesichert, 
den man bei der markanten Pravalenz der Einseitigkeit im Sympto- 
menbilde links lokalisierte. Dabei faBte man die cerebellaren Erschei¬ 
nungen — die cerebellare Ataxie, Schwindel, Romberg, Abschwachung 
der Reflexe an den unteren Extremitaten — lediglich als Fernwirkungen 
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auf; auch die freilich nur zweifelhaft und undeutlich ausgesprochenen 
Storungen von seiten der rechten Gehirnnerven, des Trigeminus, 
Facialis und Acusticus, glaubte man im gleichen Sinne erklaren zu 
konnen, wiewohl man auch dabei die Moglichkeit erwog, daB der Tumor 
unter dem Pons hindurch in geringem Grade auch auf die gegeniiber- 
liegende Seite ubergegriffen haben konne. 

Was die Art des Tumors angeht, so muBte man, wie in alien diesen 
Fallen, an ein vom linksseitigen Acusticus ausgehendes Neurofibrom 
denken, fur das diese Gegend einen Pradilektionssitz bietet. DaB man 
an der Haut des Pat. trotz sorgfaltiger Untersuchung keine ahnlichen 
Geschwiilste entdecken konnte, sprach durchaus nicht dagegen, da 
sich in der Literatur bereits Falle veroffentlicht finden, wo solche 
Neurofibrome allein auf das Zentralnervensystem beschrankt blieben. 
Die auffallend rasche Progredienz der Erscheinungen, namentlich im 
AnschluB an ein schweres Kopftrauma, lieB auch einen malignen Tumor, 
ein Sarkom oder eine sarkomatose Mischgeschwulst vermuten. Auch 
konnte man an eine Cistema nervi acustico-facialis denken, deren 
Atiologie gerade durch das Trauma gegeben ist und die sympto- 
matologisch kaum von einem Tumor zu unterscheiden ist. Einen lue- 
tischen ProzeB glaubte man nach dem negativen serologischen Befund 
im Blute ausschlieBen zu konnen; einen Tuberkel anzunehmen, fehlten 
ebenfalls jegliche naheren Anhaltspunkte. 

Eine weitere Klarung des Falles durch die Lumbalpunktion unter- 
lieB man, weil diese — vie dies ausdriicklich Oppenheim betonte — 
bei Tumoren der hinteren Schadelgrube kontraindiziert erscheint. 

Jedenfalls glaubte man die Indikation zur Operation gegeben und so 
wurde der Kranke am 25. Marz 1910 unter der Diagnose „linksseiti- 
ger Kleinhirnbriickenwinkeltumor“ in die chirurgische Klinik 
zuriickverlegt und die Operation vorgeschlagen. 

Die chirurgische Klinik war von der Richtigkeit dieser Diagnose 
jedoch nicht iiberzeugt, nahm vielmehr einen Kleinhimtumor an und 
machte am nachsten Tag, am 26. Marz 1910, die Operation unter Be- 
rucksichtigung ihrer Diagnose. 

Dem Operationsprotokolle entnehme ich folgendes: 

„Nach mehrfacher Umstechung nach Haidenhein wurde auf der linken 
Hinterkopfaeite mittels einea bogenformigen Schnittea (angefangen vom Proc. 
maatoideus) die Kopfachwarte durchtrennt; nach Losloaung der Muskelansatze 
und des Periostea w urde mit dem Kreistrepan ein 50-Pfennigstuck-grofiea Knochen- 
atiick iiber dem Kleinhim entfemt. Da die Dura verletzt wurde, quoll das Klein- 
hirn sofort stark hervor. Pulsation war anfanglich nicht sehr deutlieh; nach 
Erweiterung der Kreisoffnung mit der Dalilgreenschen Zange bis zu etwa Drei- 
markatuckgroBe wurde die Pulsation gut sichtbar. Eine irgendwie verdachtige 
Verfarbung der Gehirnmassen oder sonatige Anomalien waren nicht zu kon- 
atatieren, hingegen quoll nach Aufheben des Kleinhims mit dem Gehimspatel 
eine reichliche Menge klarer Fliissigkeit ab, und zw'ar schuBweise unter starkem 
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Druck. Irgendwelche Tumormassen in der Tiefe wurden nicht gesehen noch ge- 
fiihlt. Die Funktion des Kleinhirns war ebenfalls resultatlos. (Kleinste Mengen 
der Gehiramassen wurden zwecks mikroskopischer Untereuchung der psychia- 
trischen Klinik iibermittelt.) 

Nach zahlreichen Unterbindungen der GefaBe wurde nach Einlegen eines 
Streifchens die Wunde mit dem Kopfschwartenlappen gedeckt." 

Nach der Operation besserte sich der Puls unter Campher und Coffein, trotz- 
dem erfolgte am 27. Marz der Exitus letalis. 

Das Sektionsprotokoll (Prof. Dr. RoBle) lautete: 

Diagnose: Subakute basale Leptomeningitis. Starker Hydrocephalus und 
Zeichen starken Hirndruckes an Schadel, Himrinde und Kleinhimtonsillen. 
Trepanation des Hinterhauptbeines mit starker operativer Zerstorung der linken 
Kleinhimhemisphare. Terminale Bronchitis und Aspirationspneumonie beider 
Unterlappen. Leichte Milzschwellung. Triibung des Herzens und der Nieren. 

„Schadel von der Dura losbar, an der ganzen Innenflache wie angefressen mit 
tiefen verdiinnten Gruben. Dura sehr stark gerotet, in der Hohe des linken Warzen- 
fortsatzes bogenformig nach rechts eine durch Naht verschlossene Operations- 
wunde. In der Tiefe derselben eine in der Richtung auf den Bulbus gehende Tre- 
panationsoffnung, zum Teil tamponiert, es quellen aus ihr jetzt Gehimteile hervor. 
An der Basis etwas Blut. Die weichen Haute sehr blutreich, die Gehimsubstanz 
der Hemispharen ist offenbar durch Druck den Gruben des Schadels vbllig an- 
gepaBt und deshalb eigentiimlich uneben. Dieselben minimalen Rindenprolapse 
finden sich an der Basis; Kleinhimtonsillen wulstartig in das Foramen magnum 
eingetrieben. Die weichen Haute iiber dem Kleinhim und um das Infundibulum 
grau infiltriert. Die linke Kleinhimhemisphare durch die Operation stark zerstort. 
Der BaJken steht hoch. Gehimsubstanz blutreich, maBig saftreich. Seitenkammem 
stark erweitert; Adergeflechte eigentiimlich grau. Durchschnitte durch die Stamm- 
ganglien ergeben klare Zeichnung. Ependym der Rautengrube komig. Rechte 
Kleinhimhemisphare intakt, desgleichen linke. Hypophyse intakt. Siebbeinzellen, 
Keilbeinhohle und Sinus der Basis ebenfalls ohne abweichenden Befund. “ 

Auch an den iibrigen Organen konnten keine Anomalien, die uns hier inter- 
essieren, festgestellt werden, insbesondere wurden nirgends Turn ore n irgend- 
welcher Art gefunden. 

Das Gebim wurde in liebenswiirdiger Weise dem anatomischen 
Laboratorium der psychiatrischen Klinik iiberlassen. Zwecks mikro- 
skbpischer Untersuchung wurde der Gehirnstamm wie gr66ere Teile 
des GroBhims und Kleinhims in Alkohol fixiert, andere Stiicke in die 
iiblichen Fixierungsfliissigkeiten eingelegt. 

Die Toluidinblaufarbung des Alkoholmaterials ergab nun folgen- 
den gleich interessanten wie iiberraschenden Befund: 

Es zeigte sich namlich an der Basis des Pons und der Medulla oblongata die 
Pia mater durchsetzt von Sarkomzellen, die deutlich den Charakter von Spindel- 
zellen an sich trugen. Man gewinnt dadurch den Eindruck eines an der Basis des 
Pons und der Medulla oblongata flachenhaft sich ausdehnenden, auf die Pia be- 
schrankten Tumors. An der Basis des Pons ist der sarkomatose ProzeB ungcfahr 
in der Gegend des Trigeminusaustrittes am starksten entwickelt; aus dieser Stelle 
ist auch Fig. 1 entnommen; man ersieht daraus, wie die ganze Briicke eingeliiillt 
ist von dieser , f Meningitis sarcomatosa u (Rindfleisch), wie jedoch die Affektion 
ungleichmaBig auf beiden Seiten entwickelt ist. Nach dem klinischen Befund 
miissen wir annehmen, daB die starker befallene Seite die linke ist. Auf der gegen- 
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iiberliegenden Seite ist der Trigeminus bei seinem Austritte getroffen, auf den 
ebenfalls der sarkomatose ProzeB bereits iibergegriffen hat. Diese Verhaltnisse 
zeigt bei stiirkerer VergroBerung Fig. 2: die sarkomatose Wucherung hat hier das 
Nervengewebe in seinen dem Himstamm am meisten benachbarten Stellen am 
intensivsten befallen, wahrend die entferntest gelegenen Teile des Nerven noch 
frei erscheinen. Die Tumorzellen hatten das Epi-, Peri- und Endoneurium durch- 
wuchert und auch die Nervenfasern erschienen an ausgedehnten Stellen in der 
Geschwulstmasse verschwunden. 

Von der erwahnten Briickengegend aus nimmt die sarkomatose Meningitis 
gegen das Mittelhirn und die Medulla zu an Intensitat ab, ist aber im ganzen Ver- 
lauf der Briicke und der Medulla oblongata deutlich nachzuweisen. In weiter 
unten gelegenen Stellen des Pons ist sie hauptsachlich an der Basis lokalisiert, 
wahrend die Medulla oblongata, freilich ungleichraaBig stark, aber doch in ganzer 
Ausdehnung auch an den Seitenflachen von dem sarkomatosen ProzeB ergriffen 





Fig. 1. 


ist. Fig. 3 gibt diese Verhaltnisse wieder; in diesem Schnitt ist auch der Nervus 
vagus getroffen, der von der Affektion schon leicht befallen erscheint; bei diesem 
Nerven jedoch war der Tumor hauptsachlich noch auf das Epineurium besclirankt, 
das Nervengewebe selbst intakt geblieben. Noch weiter gegen das Riickenmark 
zu nimmt die sarkomatose Infiltration rasch ab und ist dort nur noch an ver- 
einzelten Stellen als zarter Schleier nachzuweisen. 

(Das Riickenmark war leider nicht zur mikroskopischen Untersuchung zur 
Verfiigung gestellt worden.) 

Der Tumor selbst griff nun und zwar beiderseits auf die unteren Flachen des 
Kleinhirns iiber; ob hierbei eine Seite mehr befallen war als die andere, heB sich bei 
der st arken operativen Zerstorung der ganzen linken Kleinhirnhemisphare nur schwer 
mehr entscheiden; jedenfalls fand sich die Pia der dem Pons benachbarten Klein- 
hirnhemispharen auf beiden Seiten stark von Sarkomzellen durchsetzt (siehe Fig. 4), 
auch die pialen Auskleidungen der dort gelegenen Sulci waren, wenn auch nur in 
leichterem Grade, in Mitleidenschaft gezogen, wahrend die weiter dorsal warts 
liegenden Partien des Kleinhirns verschont geblieben waren. 
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Auf dem Wege vom Pons zum Cerebellum hatte der ProzeB die Kleinhim- 
briickenwinkel mit den dort austretenden Gehirnmassen affiziert; Fig. 5 zeigt das 
Befallensein dreier Nervenstamme, die der Acustico-Facialisgruppe angehoren; 
leider lieB sich die Seite selbst nach den anatomischen Praparaten nicht niiher 
prazisieren. Auch hier wieder sind die dem Himstamm am meisten benachbart 
gelegenen Nerven am starksten ergriffen, und der ProzeB beginnt erst auf den ent- 
femteren Nerven iiberzuwuchern. Dabei aber zeigt der Tumor wie oben beim 
Trigeminus die Tendenz, diffus das ganze Nervengewebe zu durchsetzen, so daB 



Fig. 2. 


eine Menge nervosen Gewebes zugrunde gegangen ist. Noch andere Gehirnnerven 
konnten in den Praparaten nicht gefunden werden, doch erkannte man auf alien 
Schnitten, wie beide Kleinhirnbriickenwinkel, freilich mit Bevorzugung der einen 
Seite, in erheblichem Grade ergriffen waren. 

Nach vom zu hatte der ProzeB, wenigstens auf der linken Seite, auf das 
GroBhirn iibergegriffen; es zeigte sich namlich die Pia des ganzen Temporallappens 
freilich in verschiedener Intensitat von der Affektion befallen; auch hier war die 
Pia stellenweise stark verdickt infolge der sarkomatosen Wucherung, die nirgends 
eigentliche Knotchenbildung erkennen lieB. Fig. 6 gibt einen Schnitt aus dem 
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vorderen Pole des linken Temporallappens wieder. Noch weiter dorsal- und frontal- 
warts gelegene Stellen des GroBhimmantels waren verschont geblieben. 

Des weiteren war das Ependym des dritten Ventrikels in seinem hinteren 



Fig. a 



Fig. 4. 

Absehnitt, femer das des Aquaeductus stellenweise stark gewuchert; in auffallend 
starker Weise war der Plexus chorioideus des vierten Ventrikels von Sarkomzellen 
durchsetzt. Fig. 3 zeigt nur eine Andeutung von dieser Erscheinung, in weiter 
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unten gelegenen Schichten hatte die mallgne Entartung des Plexus im vierten 
Ventrikel eine solche Ausdehnung erreicht, daB man den Eindruck eines dort ge¬ 
legenen Tumors gewinnen muB, der auBerordentlich gefaBreich, sich zwischen dem 
Kleinhim und dem Boden der Rautengrube eingedrangt hatte und sich auch beider- 
seits in den Recessus lateralis erstreckte. 

Ein interessanter Befund verdient noch hervorgehoben zu werden, der fur die 
Anschauungen iiber die Ausbreitung und Metastasierung maligner Tumoren 


zweifellos von Bedeutung ist; der sarkomatose ProzeB blieb namlich nicht streng 
auf die Pia beschrankt, sondem griff an verschiedencn Stcllen auf die Gehirnmasse 
selbst iiber und zwar auf dem Wege der GefaBe. Diese scheinen in den der Pia 
benachbarten Gehirnteilen dicht besetzt von Sarkomzellen, so daB sie deutlich 
auf den Praparaten als dunkelblaue Streifen schon bei schwacher VcrgroBerung 
hervortreten. Fig. 7 demonstriert diese Verhaltnisse aus einem Schnitte, der das 
Pulvinat mit dem Corpus genic, int. getroffen hat. Das Ependym erscheint stark 
gewuchert, femer sieht man, w\e am ganzen Ependym entlang dunkle Plaques 
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und Streifen in der Geliirnmasse sich abheben; es sind dies in der Hauptsache die 
GefaBe, die in ihren Wandungen vollgepfropft sind von Sarkomzellen, die den 
gleichen Spindelzellcharakter ha ben wie in der Pia; desgleichen finden sich an 
mehreren Stellen Anhaufungen von Sarkomzellen frei im Gewebe, ohne daB ein 
GefaB sich an diesen Stellen vermuten laBt. Die gleichen Verhaltnisse zeigen sich 
— freilich nur undeutlich, weil die VergroBerung hierfiir zu schwach ist — auf 
Fig. 4 und 6, wo die am Rand gelegenen dunklen Streifen die GefaBe darstellen, 
die sarkomatds infiltrierfc erscheinen. GroBere Tumormassen im Gehirn selbst 
konnten nirgends gefunden werden. 

> 



Fig. 7. 


So laBt sich also das klinische Bild, das miser Fall bot, mit deni 
anatomischen Befund in guten Einklang bringen. Der hauptsachlich 
auf die Pia des Hirnstammes beschrankte, flachenhaft sich ausdehnende 
sarkomatose Tumor affizierte dadurch, daB er zu beiden Seiten des 
Pons gegen das Cerebellum wucherte, die Kleinhirnbriickenwinkel 
mit den dort austretenden Gehirnnerven. In ihren bindegewebigen 
Hiillen konnte sich der sarkomatose ProzeB leicht und schnell etablie- 
ren und das Nervengewebe schwer schadigen, so daB die Ausfalls- 
symptome von seiten dieser Nerven das klinische Krankheitsbild be- 
herrschten und so einen anatomisch streng lokalisiertenTumor vortiiusch- 
ten. Dadurch, daB die sarkomatose Infiltration ungleichmaBig auf bei¬ 
den Seiten die Gehirnnerven affizierte, wurde im klinischen Symptomen- 
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bilde die Einseitigkeit des Prozesses allzusehr betont, wahrend nach dera 
anatomischen Befund die Innervationsstorungen von seiten der gegen- 
iiberliegenden Gehimnerven, vielleicht auch des Kleinhirns nicht als se- 
kundar bedingte Ausfallserscheinungen aufgefaBt werden diirfen, sondern 
als Ausdruck einer durch den sarkomatosen ProzeB direkt gesetzten Scha- 
digung anzusehen sind. Dagegen konnen die Symptome von seiten des 
GroBhims ungezwungen auf den starken Hydrocephalus und den dadurch 
bedingten Hirndruck zuriickgefiihrt werden; dieser selbst wieder ist ja 
eine bei Tumoren der hinteren Schadelgrube gewohnliche Erscheinung 
und war in unserem Fall wohl vomehmlich durchdie sarkomatose Ent- 
artung des ganzen Plexus chorioideus des vierten Ventrikels bedingt. 

Was nun die in mehrfacher Hinsicht interessante und praktisch 
wichtige Frage angeht, inwieweit der anamnestisch erwahnte Unfall 
als atiologisches Moment in Rechnung zu bringen ist, so kann wohl zu- 
nachst in diesem Falle keine Rede davon sein, daB das Sarkom im 
AnschluB an das Trauma entstand. Hier traten im direkten AnschluB 
an das Kopftrauma so schwere Innervationsstorungen in jenen Ge- 
bieten auf, die sich auch spater affiziert erwiesen, daB wir annehmen 
miissen, daB der entsprechend seiner langsamen Entwicklung bis dahin 
latent gebliebene ProzeB durch den plotzlichen schweren Chok, dem das 
Zentralnervensystem ausgesetzt war, manifest wurde; eine im AnschluB 
auf das Trauma vielleicht raschere Progredienz der Affektion wird sich 
wohl kaum in Abrede stellen lassen konnen. Freilich erkennen fast alle 
Autoren, die sich mit dieser Frage beschaftigten, an, daB Hirngeschwiilste 
nach Kopftraumen entstehen konnen und schon verhaltnismaBig alte 
Publikationen, wie die von Hasse, Wunderlich, Virchow glaubten 
entsprechende Beobachtimgen dafiir beibringen zu konnen. Die trau- 
matische Atiologie der Geschwiilste ist aber immer noch eine vollig 
hypothetische und die Annahme von Allen Star, daB ein traumatiscli 
entstandener hamorrhagischer oder Kontusionsherd sich direkt in 
eine Geschwulst umwandeln konne, ist durch nichts bewiesen. Bruns 
auBert sich sehr vorsichtig in dieser Frage: ,,Ich will natiirlich bei der 
allgemeinen Ubereinstimmung der Autoren in dieser Beziehung und 
bei der Priignanz einer Anzahl der hierher gerechneten Falle nicht be- 
streiten, daB das Trauma auch die alleinige und Grundursache eines 
Himtumors sein kann; ich glaube aber, daB das im ganzen sehr seiten 
der Fall sein wird und auch schwer zu erklaren ist.“ 

So schwierig auch die Frage des Zusammenhangs zwischen Ver- 
letzung und Himtumor— so meint Bruns weiter — in wissenschaft- 
licher Beziehung ist, so klar sind uns die Direktiven vorgezeichnet, 
wenn wir in praxi, speziell in der Unfallpraxis, vor diese Frage gestcllt 
werden; fiir die Falle, wo das Trauma nur als Offenbarer der Hirn- 
geschwulst gelten kann, wo vor dem Unfall schon vage Erscheinungen 
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des Him tumors bestanden haben, wird man wenigstens eine Verschlim- 
merung und einen raschen Verlauf des Leidens durch das Trauma selten 
ausschlieBen konnen und nur, wenn man nachweisen kann, dafl der 
Unfall selbst schon eine Folge des Hirnleidens war, diirfte der Ent- 
schadigungsanspruch des Kranken zuriickzuweisen sein. In den Fallen, 
wo vorher trotz wohl vorhandenen Tumors Symptome nicht bestanden, 
wird man praktisch das Kopftrauma ohne weiteres als ausreichende 
Ursache ansehen, da dieses den Tumor erst zu einem das Him schadi- 
genden Wachstum gebracht hat, und noch mehr muB das beim heutigen 
Standpunkt der Wissenschaft in den zweifelhaften und seltenen Fallen 
geschehen, wo vielleicht auch wissenschaftlich die Verletzung die eigent- 
liche und alleinige Grundursache fiir den Tumor bilden konnte, na- 
mentlich wenn hier Trauma und erste Hirnsymptome nicht allzuweit 
auseinanderliegen. So wiirde man also auch im vorliegenden Falle 
in der Unfallpraxis positiv sich entscheiden. 

Sehen wir von den Einzelheiten im klinischen wie anatomischen 
Befunde im vorliegenden Falle ab, so ist er mit Riicksicht auf seine ana- 
tomische Eigenart zweifellos in die Kasuistik der „diffusen Sarko- 
matose der Pia mater des Zentralnervensystems“ einzureihen. 
Dieses eigenartige Krankheitsbild ist in den letzten Dezennien der 
Gegenstand mehrerer, zum Teil groBerer Publikationen gewesen, welche 
die in der Literatur zerstreuten Beobachtungen zu sammeln und nach 
bestimmten zweckdienlichen Gesichtspunkten in verschiedene Grup- 
pen einzureihen suchten. Schon 1837 wurde von Ollivier ein Fall 
veroffentlicht, bei dem es bei einem primaren Sarkom des Klein- 
hims zu einer diffusen sarkomatosen Infiltration der Pia des ganzen 
Riickenmarks gekommen war, die sich als einen das Ruckenmark in 
seiner ganzen Langenausdehnung halbmondformig von hinten urn- 
klammemden Tumor darstellte. Erst in den 70er und 80er Jahren 
wurden wieder ahnliche Falle (Schultze, Schataloff - Nikiforoff, 
Cramer, Coupland - Pasteur, Soyka, R. Schulz, Richter) mit- 
geteilt; A. Westphal versuchte zum erstenmal nach Besprechung 
einer eigenen Beobachtung das kasuistische Material in zwei ver¬ 
schiedene Gruppen einzuteilen, indem er von den Fallen mit Sarkom- 
knoten in der Nervensubstanz und in den Hiillen der nervbsen Zentral- 
organe jene unterschied, bei denen die Sarkombildungen auf die Hiillen 
beschrankt blieben, und zwar einerseits als multiple Knotenbildungen, 
andererseits als diffuse sarkomatose Infitrationen der Haute auftraten. 
In Anlehnung an diese nur unvollkommene Einteilung klassifiziert 
Schlesinger in seiner bekannten Monographie tiber die Riickenmarks- 
und Wirbeltumoren die multiple Sarkomatose des Zentralnerven- 
systems zweckmiiBig in folgende Bilder: 
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A. Erkrankung der Nervensubstanz und der Meningen: 

1. in Form von gleichzeitig entstehenden Sarkomknoten in der 
Nervensubstanz selbst und in den Hullen der nervosen Zentralorgane; 

2. in Form von diffuser sarkomatoser Infiltration der Meningen 
mit konsekutiver diffuser Infiltration der benachbarten Ruckenmarks- 
abschnitte oder des ganzen Riickenmarks selbst; 

3. als diffuse sarkomatose Infiltration der Haute und als Erkran¬ 
kung des Zentralnervensystems in Form einzelner Knoten. 

B. Multiple Sarkomatose der Meningen ohne sarkomatose 
Erkrankung der Nervensubstanz des Riickenmarks oder 
Gehirns: 

1. in Form multipler Knoten in denselben; 

2. als diffuse sarkomatose Infiltration der Haute. 

Die Kasuistik Schlesingers, die sich auf 20 Falle erstreckte, findet 
sich in einem ausfiihrlichen Nachtrag bei Borst erganzt und Grund 
gibt eine Ubersicht liber 39 in der Literatur festgelegte Falle, indem er 
bei ihnen die, welche sich in multiplen Knoten in den Leptomeningen 
ausbreiteten, von denen unterschied, wo die Ausbreitung eine diffuse war. 

Wenn wir, dieses Material und Einteilungsprinzip Grunds im wesent- 
lichen benutzend, die Kasuistik durch Hinzufiigen einzelner, meist 
neuerer Publikationen zu vervollkommnen suchen, so ergibt sich in der 
Frage der diffusen Sarkomatose des Zentralnervensystems folgendes 
Bild: 

I. Sarkomatose Affektion in den Meningen wie im Zen- 

tralnervensystem: 

A. Der zentrale Tumor im GroBhim': 9 Falle 

a) mit multipler Ausbreitung 1 Fall (Barnes II); 

b) mit diffuser Ausbreitung 7 Falle (Rindfleisch III, 
Barnes I, Lenz, Westphal, Askanazy, Rach III, 
Sicard und Gy); 

c) mit multipler und diffuser Ausbreitung 1 Fall (Weawer). 

B. Der zentrale Tumor im Kleinhirn: 10 Falle: 

a) mit multipler Ausbreitung 2 Falle (Lemcke, Michael); 

b) mit diffuser Ausbreitung 8 Falle (Busch, Coupland- 
Pasteur II, Lobeck, Olivier, Nonne I, Richter, 
Rindfleisch II, Schataloff - Nikiforoff). 

C. Der zentrale Tumor im Riickenmark 12 Falle: 

a) mit multipler Ausbreitung 2 Falle (Schlesinger I, 
Schultze); 

b) mit diffuser Ausbreitung 9 Falle (Bruns, Dufour, 
Ganguillet, Orlowsky, Pfersdorff II, Schlagen- 
haufer, Schlesinger II, Fox, Grund); 

c) mit multipler und diffuser Ausbreitung 1 Fall (Rac h II). 
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D. Mehrere Tumoren im Zentralnervensystem: 5 Falle: 

a) mit multipier Ausbreitung 4 Falle (Harris, Hippel, 
Muller, Makaritschew); 

b) mit diffuser Ausbreitung 1 Fall (Pfersdorff I). 

II. Zentralnervensystem frei: 15 Falle: 

a) multiple Ausbreitung 5 Falle (Cramer, Griinbaum, 
Eppinger, Bach I, Bartel); 

b) diffuse Ausbreitung 10 Falle (Coupland - Pasteur I, 
Hadden, Schulz, Holmsen, Nonne II, Ormerod, 
Redlich, Schroder, Bach IV, Eigener Fall). 

III. Falle von diffuser meningealer Infiltration mit pri- 
marer Sarkombildung auBerhalb des Zentralnervensystems: 
5 Falle (Eberth, Lilienfeld - Benda, Muller, Schlesinger 11, 
StruBberg). 

tJberblicken wir das gesamte mitgeteilte Material von diffuser 
Ausbreitung sarkomatoser Tumoren in den Leptomeningen, 
so fallt zunachst auf, daB sie eine verhaltnismaBig haufige Begleiterschei- 
nung von Sarkomen des Biickenmarks wie der hinteren Schadelgrube, 
insbesondere des Kleinhims ist, daB hingegen die Pia mater selbst 
in nur wenigen Fallen die Matrix der diffusen Sarkomatose war. 
Da die oben mitgeteilte Beobachtung in die Gruppe dieser seltenen 
Falle zu rechnen ist, so wollen wir uns in der weiteren Behandlung des 
Stoffes hauptsachlich nur mit diesen beschaftigen, da ja zudem 
die Klinik wie pathologische Anatomie der diffusen Sarkomatose der 
Hiillen des Zentralnervensystems in mehreren grundlegenden Arbeiten 
(Westphal, Nonne, Schroder, Bindfleisch, Grund, Bach) aus- 
fiihrlich niedergelegt ist. 

In all diesen mitgeteilten Beobachtungen fallt nun eine iiber- 
raschende Ahnlichkeit in Form und Ausdehnung der Geschwulst 
auf. Es handelt sich zumeist um eine ganz gleichmaBige diffuse Ge- 
schwulstverbreitimg in der Pia mater, die in der Bevorzugung gewisser 
Teile des Buckenmarks wie des Gehims in einem Teil der Falle gesetz- 
maBig zu sein scheint. In ganz auffallender Weise bevorzugt namlieh 
die Neubildung die hintere Circumferenz des Buckenmarks wie die 
Unterflache der Medulla oblongata und der Gehimbasis. Die Medulla 
spinalis erscheint dann auf Querschnitten von einem Halbring um- 
schlossen, der sichelformig die hintere Peripherie umgibt und sich 
nach vorn zu allmahlich verjiingt. In verschiedenen Hohen zeigte sich 
die Medulla in manchen Fallen verschieden ergriffen und in mehreren 
Beobachtungen war an einzelnen Stellen das ganze Riickenmark wie 
eingescheidet von der sarkomatosen Infiltration (Schultz, Holmsen, 
Schroder, Nonne). Im 3. Fall, den Bach mitteilt, waren ,,die 
inneren Biickenmarkshaute im Dorsal- und Lumbalmarke in gleich- 
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maBiger Weise und in ihrer ganzen Circumferenz von einer Tumor- 
masse durchsetzt, die bis 9 mm dick und auf der Schnittflache teils 
gleichmaBig grauweiB, teils rot gesprenkelt erschien. Diese Tumor- 
masse umscheidet in den erwahnten Anteilen das Riickenmark so, daB 
dieses in mehr oder weniger verzerrter Form wohl noch erhalten und daB 
weiBe und graue Substanz noch gut erkennbar, so doch stark kom- 
primiert erschien. Ja im Falle Schulz hatte die stellenweise ringfor- 
mige Umklammerung der Medulla zu einer ausgedehnten Erweichung 
des Halsmarkes gefuhrt. Vom Riickenmark aus griff in den ange- 
fiihrten Fallen das Neoplasma auf die Pia der Medulla oblongata iiber, 
iiberzog die ganzen Kleinhimhemispharen, kroch an der Basis weiter 
nach vorne und hatte so wie in den Beobachtungen von Schroder 
und Nonne die gesamte Pia des GroBhims diffus infiltriert. Auffallend 
stark zeigte sich stets die hintere Schadelgrube, besonders die Basis 
des Pons an dem ProzeB beteiligt, und auch Rindfleisch deutet dies 
in dem Sinne, daB die Erkrankung von der hinteren Schadelgrube 
ihren Ausgang zu nehmen scheint und nun den vielleicht durch Lymph- 
spalten vorgeschriebenen Bahnen folgend, flachenhaft sich weiter aus- 
dehnt. Denn wir miissen, wie dies auch Grund betont, fur unsere 
Falle primarer diffuser Sarkomatose irgendeinen lokalen Ausgangs- 
punkt annehmen und diirfen nicht, wie es z. B. von Richter geschehen 
i8t, eine gleichzeitige multiple Sarkombildung in den gesamten Me- 
ningen in diesem Prozesse sehen. Gerade unser Fall demonstriert da- 
durch, daB er im Fruhstadium mitten in seinem Wachstum iiberrascht 
wurde, die Verhaltnisse sehr anschaulich; denn wir konnen bei ihm 
unschwer den lokalen Ausgangspunkt in der mittleren Ponsgegend 
annehmen, von wo aus sich der flachenhafte Tumor in steter Progre- 
dienz nach alien Richtungen weiter zu schieben suchte. Ob diese Tu- 
raoren wirklich ihren Ausgang nehmen von der Epithelienauskleidung 
der die GefaBe der Pia umgebenden Lymphspalten, so daB wir es also, 
strenge genommen, mit „Peritheliomen“, d. h. mit Neubildungen zu 
tun haben, die von den Perithelien der GefaBe ausgehen, wie dies Nonne 
annimmt, lassen wir dahingestellt; Grund wendet sich scharf gegen 
eine solche Auffassung und meint, man diirfe sich auch nicht durch die 
Beziehungen dazu verleiten lassen, die die Geschwulstzellen zu den 
GefaBen einnehmen. Jedenfalls war auch in unserem Falle die Betei- 
ligung der GefaBe eine sehr augenfallige; abgesehen davon, daB sich 
die sarkomatose Infiltration in den bindegewebigen Maschen der ge- 
faBreiche'n Pia etabliert hatte, sahen wir auch, wie die periadventitiellen 
Lymphraume der der Oberflache benachbarten GefaBe des Zentral- 
nervensystems selbst von Sarkomzellen vollgepfropft waren, walirend 
sich die Endothelien dieser GefaBe noch normal erwiesen; wir haben 
daher auch keinen Grund, eine epitheliale Geschwulstform in unserem 
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Falle zu supponieren, da der Tumor Ausgang und Verbreitung zu- 
nachst in mesodermalem Gewebe fand. Die Beteiligung der GefaBe der 
Nervensubstanz selbst bei der diffusen sarkomatdsen Infiltration der 
weichen Haute war schon verschiedenen Autoren aufgefallen und findet 
sich bei Cramer, Orlowsky, Schroder, Nonne u. a. erwahnt; 
gleichzeitig aber faQten diese Autoren die Tumorzellen als von den 
Endothelien der GefaBe ausgehend auf und sprachen so von tumordsen 
Endotheliom-Infiltrationen und ahnlichen Bezeichnungen fur den epi- 
thelialen Charakter der Geschwulstmassen; mit welcher Berechtigung, 
diese Frage zu entscheiden, kann nicht im Rahmen dieser Arbeit 
liegen; nach Borst waren alle diese Tumoren als Alveolarsarkome oder 
Lymphspaltenendotheliome zu bezeichnen, wahrend Schlesinger als 
Unterschied zwischen multipler Sarkomatose und multiplen Endotheli- 
omen den Umstand geltend macht, daB es bei den letzteren zur Bildung 
groBerer Tumoren nicht zu kommen scheint; gleichfalls nimmt er Uber- 
gangsformen von der multiplen Sarkomatose und dem multiplen Endo- 
theliom an, bei denen er gerade die Falle von diffuser Sarkomatose im 
Auge hat, bei weichen sich die Endothelien der GefaBe und der Pia 
in ausgesprochener Weise am Aufbau der Geschwulst beteiligen. 

Von Wesen und besonderem Interesse ist die Frage, wie sich die 
diffuse Sarkomatose gegenviber dem Zentralnervensystem 
und seinen austretenden Nerven verhalt. Da die sarkomatose 
Infiltration in den Meningen den minimalsten Wachstumswiderstand 
findet, solange sie sich in der Richtung des Hohlraums ausbreitet, 
da zudem die Pia durch ihren GefaBreichtum auBerst giinstige Emah- 
rungsbedingungen setzt, ist der gleichmaBigen flachenhaften Aus- 
dehnung der Tumoren die beste Garantie geboten, so daB sie erst durch 
kontinuierliches Wachstum diesen Raum auszufiillen trachten werden, 
ehe sie es mit den ungleich ungiinstigeren Emahrungsbedingungen im 
Zentralnervensystem selbst aufnehmen. Diese „Eigenschaft des Ortes“ 
— wie es Grund nennt — ist also vor allem die Ursache, weshalb die 
Tumoren die Nervensubstanz wenig behelligen. DaB aber ein Cber- 
greifen der diffusen malignen Infiltration von der Pia auf das Nerven- 
gewebe selbst stattfindet, ist zweifellos beobachtet worden; freilich 
gehoren nicht die Falle (Nonne, Schroder u. a.) hierher, bei denen 
sich die Zellenproliferation an das praformierte Gewebe der Pia hielt, 
mit deren Septen die Neubildung in die Nervenmasse einwucherte. 
Aber es finden sich doch sichere Befunde in der Literatur erwahnt, 
wo die Tumormassen frei in dem gliosen Reticulum liegend sich nach* 
weisen lieBen; wir deuten in unserem Falle die kleinen sarkomatdsen 
Zellnester in der Gehimsubstanz in diesem Sinne und bringen sie in 
Einklang mit einem ahnlichen Befund, den Rach in seinem 3. und 4. 
Fall erheben konnte; auch hier zeigte sich die Kleinhimrinde, selbst 
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steUenweise das Marklager, an einzelnen Plaques mit Tumorzellen in* 
filtriert, und auBerdem war es in dem einen dieser Falle zu einer mehr 
oder weniger ausgedehnten Infiltration der angrenzenden Partien des 
Ruckenmarks gekommen. Ebenso griff in dem von Lilienfeld-Benda 
beobachteten Falle, der freilich vielleicht der von Siefert naher skiz- 
zierten diffusen Carcinose des Zentralnervensystems angehbrt, die 
metastatische Infiltration auf die subpiale Gliamasse uber und schob 
sich in unregelmaBigen kleinen Zacken in die Riickenmarksubstanz vor. 

Schlesinger selbst war sehr geneigt, die bei diffuser Sarkomatose 
der Meningen sich findenden zentralen Tumoren als Metastasen auf- 
zofassen, so daB er ein „direktes Ubergreifen des sarkomatosen Pro- 
zesses auf das Nervengewebe“ haufig fand, im Gegensatz zu Bruns, 
der diesen Tumoren nur sehr geringe Neigung zuschrieb, in die Nerven- 
substanz einzudringen. Erst Schlagenhaufer tritt der Ansicht 
Schlesingers entschieden entgegen: ,,Es erscheint vom allgemeinen 
pathologisch-anatomischen Standpunkt in jedem Falle gerechtfertigt, 
wo sich neben einer diffusen Infiltration der Meningen ein grdBerer 
Knoten irgendwo im Zentralnervensystem oder auch auBerhalb dea¬ 
sel ben eine grbBere Geschwulstmasse findet, und diese nicht etwa alle 
Kriterien der Metastase tragt, anzunehmen, daB die diffuse Infiltration, 
das sekundare Weiterschreiten der primaren Geschwulst und nicht um- 
gekehrt der grbBere Knoten durch Einwachsen, durch Ubergreifen auf 
das Mark entstanden sei“. Wenn auch Borst dieser Ansicht beipflich- 
tet, so wird es sicherlich sehr schwierig sein, in jedem Fall ein sicheres 
Urteil fiber diese Frage zu erlangen, da auch die klinischen Anhalts- 
punkte meist nur sehr vage sind. 

Entsprechend der Lokalisation des Prozesses geraten die basalen 
Hirnnerven und die hinteren Rfickenmarkswurzeln ganz 
be8ondeis leicht in Konflikt mit der Neubildung. Fast regelmaBig 
finden sich die genannten Nerven, vor allem die extramedullaren 
Wurzeln von einer meist sehr dfinnen Geschwulstlage eingescheidet, 
so daB in den meisten Fallen die Infiltration auf das Perineurium be- 
schrankt bleibt, wie dies auch in unserem Falle beim N. vagus 
(vgl. Fig. 3) der Fall war. Das Perineurium ist dann manchmal der 
Ausgangspunkt einer voluminosen Geschwulstbildung, von der z. B. 
Bruns in seiner bekannten Monographic eine sehr schone Abbildung 
gibt. Die Nervenwurzeln sind eng umhfillt, aber fast nie ernstlich ge- 
schadigt. Einige Male (Westphal u. a.) werden fleckige Degene- 
rationen erwahnt; in anderen Fallen (Nonne, Ormerod - Hadden, 
Sicard und Gy, Schroder) wieder, waren von der sarkomatosen Infil¬ 
tration das Epi-, Peri- und Endoneurium einzelner, im Falle Schro- 
ders samtlicher Hirnnerven in verschieden hohem Grade befallen, 
so daB diese ganz analogs Verhaltnisse zeigten wie einzelne Gehimnerven 
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in unserer Beobachtung, bei denen es stellenweise zu einem Ersatz von 
Nervengewebe durch Ttimormasse gekommen war. 

Auch das Ependym desIII. und IV. Ventrikels zeigte sich in vielen 
Beobachtungen tumoros entartet, und besonders auffaUend machtig 
hatte sich mehrere Male (Westphal, Askanazy, Busch, Rach 
2 Falle) wie auch in unserem Falle die Geschwulst gerade im Bereiche 
der Tela chorioidea des IV. Ventrikels entwickelt; wir kdnnen 
daher auch auf Grand unserer Beobachtung der Ansicht Rachs bei- 
pflichten, daB die Telae chorioideae gewissermaBen einen Pradilektions- 
sitz bei der diffusen Sarkomatose bilden. 

Oberblicken wir das gesamte Material, so laBt sich der oben mit- 
geteilte Fall ganz zwanglos der Kasuistik der diffusen Sarkomatose 
der Pia mater des Zentralnervensystoms einreihen. Zwei Momente 
aber sind es vor allem, die ihm in ihrer AuBergewbhnlichkeit eine ge- 
wisse Eigenart verliehen. Zunachst zeichnete er sich durch die Zart- 
heit der meningealen Affektion von den anderen Fallen aus, bei denen 
sich schon makroskopisch die Diagnose unschwer stellen lieB; in dieser 
Hinsicht hat er in der Nonneschen Beobachtung ein Paradigma. Dann 
aber — und darin liegt die Bedeutung des Falles — war die eng be- 
grenztc Lokalisation der meningealen Affektion auBerordent- 
lich auffallend und in ihrer Art einzig dastehend. Freilich laBt sich 
einwenden, man konne eine Beteiligung des Riickenmarks nicht sicher 
ausschlieBen, da es ja nicht mikroskopisch unteraucht wurde; aber 
einerseits haben wir gar keine klinischen Anhaltspunkte, die fiir eine 
Erkrankung des Riickenmarks gesprochen hatten, andererseits nahm 
der Flachentumor gegen das Riickenmark zu so schnell ab, daB er auf 
unseren letzten Schnitten durch die Medulla oblongata nur noch ange- 
deutet sich zeigte; das gleiche Verhalten in der Progredienz der Ge¬ 
schwulst fanden wir gegen das GroBhim zu, wo wir das Ende selbst 
absehen konnten, so daB wir wohl auch die gleichen Verhaltnisse fiir 
den unteren Auslaufer des Tumors annehmen diirfen. Es ware wohl 
auch noch im weiteren Verlauf zu einer Beteiligung der Pia des Riicken- 
marks und vielleicht auch des ganzen GroBhims gekommen, wenn 
seinem Wachstum nicht mit dem durch die Operation beschleunigten 
Exitus ein vorzeitiges Ende gesetzt worden ware. 

In der Literatur lieB sich, was die Ausbreitung des Prozesses an- 
geht, nur noch ein ahnlicher Fall finden, der 1908 von Sicard und Gy 
in der Revue Neurologique veroffentlicht wurde. Auch hier wurden 
die Symptome eines rechten Kleinhimbriickenwinkeltumors durch eine 
dort etablierte sarkomatose Meningealinfiltration bedingt; auBerdem 
jedoch entdeckte man als Nebenbefund noch ein maBig groBes Sar- 
kom, von der Dura des linken Temporallappens ausgehend, so daB auch 
diese Beobachtung zu den komplizierten Fallen gehort. 
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Diese Autoren machten von neuem auf ein diagnostisches Hilfs- 
mittel aufmerksam, auf das schon vorher andere, wie Rindfleisch, 
Grund, Schroder, Dufour, Oppenheim hingewiesen hatten, 
namlich auf eine eigenartige Beschaffenheit der Spinalflussigkeit bei 
diesen meningealen Prozessen. Sie hat in den meisten Fallen eine gelb- 
liche Verfarbung, die nicht auf frische Blutbeimengung zuriickzu- 
fiihren ist und die auch spektroskopisch keine charakteristischen Eigen-* 
schaften hat; femer zeigt sie einen erhohten EiweiBgehalt, meist spon- 
tane Gerinnungsfahigkeit und erhebliche Zellvermehrung. Wir haben 
schon die Griinde betont, weshalb man in unserem Falle auf die Lum- 
balpunktion verzichtet hatte; im iibrigen teilte mir Herr Dr. Knauer 
mit, daB er in dem von ihm bei der Operation aufgefangenen Liquor 
einen ganz normalen Befund bei der Untersuchung konstatieren konnte. 
Jedenfalls scheint der im obigen Sinne positive Ausfall der Lumbal- 
punktion ein wichtiges diagnostisches Mittel zu sein. 
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Untersuchungen fiber den calorischen Nystagmus bei 
Gehimkranken mit Storungen des Bewufitseins. 

Von 

M. Rosenfeld. 

(Aus der psychiatrischen Klinik zu StraBburg [Prof. Wollenberg].) 

(Eingegangen am 8. A ugust 1910.) 

Es sind in der letzten Zeit eine ganze Reihe von Tatsachen bekannt 
geworden, aus denen man den SchluB machen kann, daB die Nystag- 
musbewegungen beim Menschen und auch wohl beim Tier sich in einer 
gewissen Abhangigkeit vom GroBhim und besonders von der GroB- 
himrinde befinden. Bechterew hatte schon bei der Abtragung der 
Hemispharen dahingehende Beobachtungen gemacht, auch war ihm 
das Schwinden der Nystagmusbewegungen in der Narkose aufgefallen. 
Bartels hat durch seine Untersuchungen an Neugeborenen und un- 
reifen Friichten gezeigt, daB im wachen Zustand keine Nystagmus¬ 
bewegungen, sondem nur Gegenbewegungen bestehen. Dasselbe lieB 
sich auch beim Saugling wahrend des Schlafes konstatieren. Bei sehr 
tief stehenden jugendlichen Idioten konnte ich feststellen, daB bei der 
Priifung auf Drehnystagmus langsame wechselnde Deviationen be¬ 
sonders haufig sich nachweisen lassen. Durch neuere Beobachtungen 
an narkotisierten Menschen und Tieren war der EinfluB des BewuBt- 
seinszustandes auf den Ablauf der vom Vestibularapparat auslosbaren 
Augenbewegungen dargetan. Bara n y zeigte, daB durch leichte Nar¬ 
kose die rasche Nystagmusbewegung bei Tieren gelahmt war; wah¬ 
rend der Drehung erhielt er eine langsame Deviation der Augen, in der 
der Drehung entgegengesetzten Riehtung; und beim Menschen konnte 
B4rany nach Eroffnung eines gesunden Labyrinths beobachten, daB 
wahrend leichter Narkose beide Bulbi dauernd nach der operierten 
Seite hin verdreht waren, ohne daB eine Spur von Nystagmus bestand, 
und daB sofort nach dem Erwachen der Nystagmus nach der gesunden 
Seite auftrat. Diese Tatsachen legen es dem klinischen Beobachter 
nahe zu priifen, wie sich diese reflektorisch auslosbaren Augenbewe¬ 
gungen bei Kranken verhalten, deren BewuBtsein infolge organischer 
ein- oder doppelseitiger cerebraler Vorgiinge eine mehr oder weniger 
schwere Veranderung erfahren hat. Es war zu erwarten, daB die ver- 
schiedenen Grade von BewuBtseinstriibung vielleicht auch durch einen 
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verschiedenartigen Ablauf der vestibularen Reflexe charakterisiert 
waren. Ich habe daher Falle von Himtumor, Hamatom der Dura, 
Apoplexien, Meningitiden und Falle von Sepsis und Tuberkulose 
mit BewuBtseinsstorungen untersucht. Soweit angangig, wurden die 
Kranken in verschiedenen Stadien des Komas und in luciden Zeiten 
untersucht. Bei den meisten Fallen wurde nur der calorische Nystag¬ 
mus gepriift, da die Untersuchung auf Drehnystagmus mit Riicksicht 
auf den Zustand der zu prufenden Kranken meist nicht ausfuhrbar ist. 

Fall 1. 

Bei der Sektion fand sich beiderseits eine ausgebreitete tuberkulose Meningitis 
an der Basis und an der Konvexitat. Der Befund an den Ohren war ein normaler. 
Im Endstadium der Erkrankung, etwa 2 Stunden vor dem todlichen Ausgang, 
waren durch Spulungen des auBeren Horkanals mit Wasser von 18° C iiberhaupt 
keine Bulbusbewegungen melir hervorzurufen. 3 Stunden vorher war vom rechten 
Ohr aus keine Bulbusbewegung auszulosen; bei Spulungen des linken Gehorkanals 
ging der rechte Bulbus urn einige Grade nach rechts, kehrte dann wieder in die 
mittlere Stellung zuriick und blieb dann stehen. 

Fall 2. 

Die Kranke, ein 19jahriges Madchen, hatte friiher an hysterischen Anfallen 
gelitten. Sie wurde im Koma in die Klinik gebracht. Die Diagnose war schwierig, 
da in den ersten 4 Tagen kein Fieber best and, eine korperliche Erkrankung aicli 
nicht nachweisen lieB, die Pupillen gut reagierten, der Augenhintergrund normal 
war und Herdsymptome fehlten. Bei der Sektion wurde eine ganz leichte Endo- 
karditis festgestellt und die Erkrankung wurde als Sepsis aufgefaBt. Bei der 
komatosen Kranken wurde 5 Tage vor dem todlichen Ausgang der calorische 
Nystagmus gepriift. Bei Spiilung des linken Ohres mit Wasser von 18° trat eine 
langsame Deviation beider Bulbi nach links ein mit einer Latenzzeit von etwa 
20 Sekunden. Wahlte man Wasser von 40° zur Spiilung, so blieben die Bulbi 
zunachst in mittlerer Stellung; dann erfolgte eine langsame Bewegung der Bulbi 
nach rechts bis zur Endstellung, welche ungefiihr eine Minute eingenommen 
wurde. Bei Spiilung des rechten Ohres mit warmem und kaltem W 7 asser traten 
dieselben Bulbusbewegungen umgekehrt auf. Dieses Verhalten war ein absolut 
konst antes. 


Fall 8. 

Bei der Sektion fand sich ein Gliom im rechten Temporallappen. Bei der 
Priifung auf calorischen Nystagmus wurden im Hirndiuckanfall nur langsame 
Bulbusbewegungen beobachtet, in derselben Weise wie im vorigen Falle. Dabei 
trat aber eine isolierte Augenmuskellahmung des rechten Rectus intemus zutage, 
die vorher wegen des tiefen Komas nicht diagnostiziert werden konnte. Auch boi 
den Priifungen auf Drehnystagmus, welche in diesem Falle ausnahmsweise im 
Koma ausgefiihrt werden konnten, fehlten die raschen Nystagmusbewegungen. 
Im Moment des Anhaltens nach 4 Drehungen nach links wurden nur langsame 
Bulbusbewegungen nach der Seite der Drehung konstatiert. Der linke Bulbus 
ging langsam in Endstellung nach links und verliarrte in dieser Stellung etwa 
15 Sekunden; der rechte Bulbus bewegte sich aber nur bis zur Mittellinie und 
die Lahmung des rechten Rectus intemus wmrde auch auf diese Weise sichtbar. 
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Fall 4. 

Besondere Beachtung verdient ein Fall, in welchem es sich wahrscheinlich 
um ein groBes Hamatom iiber der rechten Konvexitat handelte. Auf die Diffe- 
rentialdiagnose mochte ich bier nicht eingehen. Der Fall ist nicht zur Sektion 
gekommen. Es bestanden Symptome, die fiir eine raumbeengende Affektion 
in der rechten Schadelhalfte sprachen, und zwar linksseitige Hemiplegie mit Rinden- 
krampfen, linksseitige Hemianopsie, Erbrechen, heftige Kopfschmerzen und ein 
leichter Grad von Stauungspapille. Diese Kranke konnte im tiefen Koma und in 
klareren Momenten auf calorischen Nystagmus untersucht werden. Im Koma lieB 
sich bei der Frau folgendes feststellen: Es bestand kein spontaner Nystagmus und 
keine Deviation conjug£e. Die Bulbi befanden sich gewohnlich in Mittelstellung. 
Ausspiilen des linken Ohres mit Wasser von 18° veranlaBte eine langsame Devia¬ 
tion beider Bulbi nach links, Ausspiilen des rechten Ohres eine langsame Bulbus- 
bewegung nach rechts. Die Bulbi behielten diese Endstellung 1—2 Minuten inne 
und kehrten dann in die mittlere Stellung zuriick. Nystagmusbewegungen traten 
nicht auf. Die Kranke kam nun in ein lucideres Stadium, in welchem sie iiber 
ihre Beschwerden und ihre Vorgeschichte gut Auskunft geben konnte. Die Sym¬ 
ptome der Hemiplegie bestanden aber fort. Spontane Bewegungen und Deviation 
conjug£e fehlten auch in diesem Stadium. Die Ausspiilung des linken Ohres ver¬ 
anlaBte sofort und ausschlieBlich rasche Nystagmusbewegungen nach rechts. 
Diese Bewegungen bestanden auch dann, wenn die Kranke geradeaus zu blicken 
suchte; sie wurde verstarkt bei willkiirlicher Blickrichtung nach rechts. Spiilte 
man unmittelbar darauf das rechte Ohr mit kiihlem Wasser aus, so trat nur eine 
langsame Deviation der Bulbi nach rechts auf. Diese Deviation hielt etwa eine 
halbe Minute an. In einem Stadium, in welchem das BewuBtsein der Kranken 
weniger klar war, wurden auch beim Ausspiilen des linken Ohres einige langsame, 
aber nur kurz dauemde Bewegungen der Bulbi nach links beobachtet, welche 
mit einigen raschen Nystagmusbewegungen nach rechts abwechselten. Beim Aus- 
spiilen des rechten Ohres trat nach wie vor eine langsame Deviation der Bulbi 
nach rechts auf. SchlieBlich ist in dem Falle noch hervorzuheben, daB beim Spiilen 
des rechten Ohres eine lebhafte Anregung des Atemzentrums, eine starke Rotung 
des ganzen Kopfes und eine leichte Brechneigung hervorgerufen werden konnte. 
Bei Spiilungen des linken Ohres lieBen sich diese Begleitsymptome nicht kon- 
statieren. 

Fall 5. 

Bei einem Manne mit Lungentuberkulose bestand einige Stunden vor dem 
todlichen Ausgang im tiefen Koma eine spontane Deviation beider Bulbi nach 
oben, welche auBerdem spontan langsame Bewegungen um die Medianlinie aus- 
fiihrten. Spiilte man diesem Kranken den Gehorkanal mit warmem Wasser von 
40—45° aus, so wurde dadurch weder die Stellung noch die spontan vorhandene 
Bewegung der Bulbi verandert. Spiilte man dagegen mit kiihlem Wasser von 
18—20°, so horten zunachst die spontanen Bewegungen der Bulbi auf und dann 
trat nach einer Latenzzeit von 30—45 Sekunden eine langsame Deviation der 
Bulbi nach der ausgespiilten Seite hin auf, die dann fiir 30—60 Sekunden fixiert 
blieb. 


Fall 6 und 7. 

In diesen beiden Fallen handelte es sich um 2 Frauen mit rechtsseitiger 
totaler Hemiplegie und Aphasie infolge von einem apoplektischen Insult. Das 
Stadium des volligen Komas war voriiber, als die Frauen zur Untersuchung kamen. 
Sie konnten auf GeheiB einige Aufforderungen ausfiihren oder vorgemachte Be- 
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wegungen mit dem linken Arm nachmachen. Die fast totale Aphasie verhinderte 
im ubrigen genauere Priifung. In beiden Fallen bestand eine Deviation conjugee 
nach links. Die eine Frau (Fall 6) blickte spontan meist nach links nach der Seite 
des Herdes; es bestand ein starker spontaner Nystagmus nach links; nur mit 
Miihe und durch besondere Anregung der Aufmerksamkeit war die Frau dazu 
zu bewegen, fiir eine kurze Zeit auch nach rechts zu schauen. Dabei trat dann 
auch ein ganz geringer Nystagmus nach rechts auf. Bei der anderen Frau (Fall 7) 
fehlten die spontanen Bulbusbewegungen nach rechts; die Bulbi standen meist 
in mittlerer Stellung oder meist etwas nach links heriiber; spontan wurden die 
Bulbi fast nie nach rechts gewendet. Dies trat nur dann ein, wenn die Frau auf 
alle mogliche Weise animiert wurde, nach rechts zu schauen. Bei der Priifung 
auf calorischem Nystagmus verhielten sich beide Frauen folgendermaBen: Die 
rechtsseitig gelahmte Frau mit Deviation conjugee nach links und spontanem 
Nystagmus nach links zeigte beim Ausspiilen des rechten Ohres mit kiihlem Wasser 
von 18° einen raschen Nystagmus nach links, und zwar sowohl wenn die Bulbi 
geradeaus gerichtet waren, als auch wenn sie nach rechts oder nach links standen. 
Dabei konnte festgestellt werden, daB die spontan fast fehlende Bulbusbewegung 
nach rechts haufiger auftrat. Beim Ausspiilen des linken Ohres, also auf der 
Seite, nach welcher die Deviation conjugee gerichtet war, trat zunachst eine starkere, 
fixierte Deviation nach links auf und die spontan bestehende Nystagmusbewegung 
nach links wurde unterdriickt. Nach etwa 10—20 Sekunden traten dann einige 
langsame Bewegungen der Bulbi nach rechts auf und schlieBlich einige rasche 
Nystagmusbewegungen nach rechts. Die andere Frau mit der Deviation conjugee 
nach links bot ein ahnliches Verhalten. Spiilungen des rechten Ohres veranlaBten 
lebhafte Nystagmusbewegungen nach links in alien Bulbusstellungen. Bei Spii- 
lungen des linken Gehorkanals nahmen die Bulbi zunachst eine Mittelstellung 
ein, dann traten einige rasche Nystagmusbewegungen nach rechts auf, welche 
mit langsamen Bewegungen der Bulbi nach links abwechselten. Nahm man die 
Calorisierung in einem Stadium weniger getriibten BewuBtseins vor, so wurden 
bei Spiilungen des linken Gehorkanals die raschen Nystagmusbewegungen nach 
rechts so stark und zeigten eine so groBe Amplitude der einzelnen Bewegungen, 
daB bei einzelnen Schlagen die Bulbi in Endstellung nach rechts gerieten, so daB 
die Deviation conjugee nach links kompensiert wurde. Im Stadium der zunehmen- 
den BewuBtseinsstbrung bewirkten die Spiilungen des Gehorkanals zuerst stets 
eine Einstellung der Bulbi nach der ausgespiilten Seite; die Deviation wurde 
allerdings oft noch unterbrochen durch rasche Nystagmusbewegungen nach der 
entgcgengesetzten Seite. 

Auch bei anderen Kranken wurden im Koma ahnlicbe Beobach- 
tungen gemacht, so daB ich auf die Mitteilung von weiteren Fallen 
verzichten kann. 

SchlieBlich war es naheliegend, auch Kranke wahrend oder un- 
mittelbar nach hysterischen und epileptischen Anfalien auf calorischen 
Nystagmus und Drehnystagmus zu prtifen. Es war zu erwarten, daB 
auch in diesen Fallen das Verhalten der vestibularen Reflexe ein 
MaBstab fiir die Tiefe der vorhandenen BewuBtseinstriibung abgeben 
und so vielleicht fiir die Diagnose verwertbar sein kann. Die Versuche, 
welche ich in der Richtung angestellt habe, sind allerdings noch sehr 
sparlich, da die Zahl der untersuchbaren Hysteriker und Epileptiker 
goring war und nicht immer im Moment des Anfalls eine Untersuchung 
ausgefiihrt werden konnte. 
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Fall 8. 

Ein hysterisches, leicht schwachsinniges Madchen wurde unmittelbar nach 
einem sehr schweren hysterischen Anfall, in welchem sich die Kranke Kontusionen 
an den Extremitaten zuzog, und die Pupillen nur trage auf Licht reagierten, auf 
Drehnystagmus unteraucht. Im Moment, als die Kriimpfe nachlieBen, wurde das 
Madchen rasch auf den Drehstuhl gesetzt und fiinfmal gedreht. Das BewuBtsein 
war in diesem Moment noch so weit getriibt, daB Fragen und Aufforderungen 
noch nicht apperzipiert wurden. Beim Anhalten nach 5 Drehungen trat sofort 
ein gewohnlicher Nachnystagmus, der von lebhaftem Schwindelgefiihl begleitet 
war, und die Aufhellung des BewuBtseins vollzog sich auffallig rasch. 

FaU 9. 

Ein junger 13jahriger, schwachsinniger Epileptiker verhielt sich bei der- 
selben Versuchsanordnung durchaus andera. In der anfallsfreien Zeit bestand ein 
geringer kleinschlagiger Nystagmus nach rechts und nach links. Durch 5—10 
Drehungen war ein starker Nachnystagmus hervorzurufen. Im postepileptischen 
Koma zeigte der Knabe eine spontan bestehende fixierte Deviation der Bulbi 
nach rechts. Wahrend der im Koma ausgefiihrten 5 Drehungen nach rechts traten 
einige langsame Bewegungen der Bulbi nach links auf; im Moment des Anhaltens 
konnte man ein langsames Wandem der Bulbi nach rechts und eine emeute fixierte 
Deviation nach rechts beobachten. Nystagmusbewegungen fehlten. Wahrend 
eines besonders schweren Anfalls mit starker Deviation der Bulbi nach rechts 
konnte durch 5 Drehungen nach rechts die fixierte Deviation nach links nicht 
beeinfluBt werden. SchlieBlich lieB sich fcststellen, daB durch den Versuch die 
Tiefe und die Dauer des epileptischen Komas nicht in der Weise beeinfluBt werden 
konnte, wie das bei dem hysterischen eben erwahnten Madchen der Fall war. 

FaU 10. 

In diesem Falle (ein Knabe von 10 Jahren) habe ich den calorischen Nystagmus 
wahrend zweier Anfalle gepriift. Die Anfalle waren au Beret kurz und dauerten 
nur etwa 10—15 Sekunden. Die Reizerecheinungen bevorzugten die linke Korper- 
halfte. Da die Anfalle meist in den Vormittagsstunden einzutreten pflegten, so 
konnte ich das Einsetzen eines Anfalls direkt abwarten und es gelang, die Calori¬ 
sierung zweimal wahrend des Anfalls auszufiihren. In beiden Fallen trat bei 
Spiilung des linken Gehorkanals mit kiihlem Wasser langsame Deviation nach 
links auf. Die Kiirze der Anfalle gestattete nicht, auch den rechten Vestibular - 
apparat in derselben Weise zu unterauchen. 

Damit habe ich die Tatsachen, die sich bei Kranken mit BewuBt- 
seinsstorungen durch die Calorisierung haben feststellen lassen, mit- 
geteilt. Es kann nun hier nicht meine Aufgabe sein, diese Tatsachen 
mit den mehr theoretischen Vorstellungen liber das Zustandekommen 
der Nystagmusbewegungen in Beziehung zu bringen. Sondem es kommt 
mir hier nur darauf an zu priifen, inwieweit die gefundenen Tatsachen 
fur die diagnostische Beurteilung von BewuBtseinsstorungen ganz 
allgemein verwertet werden kOnnen. Man sieht ohne weiteres, daB der 
Ablauf der vom Vestibularapparat mit Hilfe der Calorisierung aus- 
losbaren Augenbewegungen bei den verschiedenen Graden von Be¬ 
wuBtseinsstorungen auch ein verschiedenartiger ist. Wir haben also 
in der Art und Weise, wie diese Reflexe gestort sind, gewissermaBen einen 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



276 M. Rosenfeld: Untersuchungen liber den calorischen Nystagmus 


Digitized by 


MaBstab fiir die Tiefe der BewuBtseinstriibung. In der Tabelle I habe 
ich aus den Untersuchungsprotokollen der oben genauer geschilderten 
Falle das verschiedene Verhalten der Reflexe in den verschiedenen 
Stadien der Erkrankungen zusammengestellt. Es lassen sich etwa 
8 verschiedene Kombinationen der Augenbewegungen bei der Calori- 
sierung auseinanderhalten. Typus I ist charakteristisch fiir das tiefste 


Tabelle I. 

Der ealorische Nystagmus in den verschiedenen ZustSnden des BewuCtseins. 
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terminale Koma. Zuerst tritt dann die langsame fixierte Deviation der 
Bulbi nach der calorisierten Seite auf, und zwar zuerst bei Wasser mit 
niedriger Temperatur, wahrend warmes Wasser von 40—48° noch 
umvirksam ist (Typus 2). Da aus naheliegenden Griinden die Differenz 
zwischen der Korpertemperatur und dem warmen Wasser nicht so ge- 
wiihlt werden kann, daB sie derjenigen zwischen der Korpertemperatur 
und dem Wasser von niederer Temperatur vollkommen entspricht, 
so wird es nicht weiter wunderbar erscheinen, daB die Calorisienmg 
mit warmem Wasser ganz allgemein einen geringeren Effekt macht, 
als dicjenige mit kiihlerem Wasser. In anderen Fallen ist warmes und 
kaltes Wasser wirksam und veranlassen eine langsame Deviation nach 
der ausgespiilten Seite resp. nach der entgegengesetzten Seite, je nach- 
dem man kaltes oder warmes Wasser verwendet hat (Typus 3). In 
einem weiteren Stadium (Typus 4 und 5) kommt die fixierte Deviation 
nicht mehr oder nicht ausschlieBlich zustande; es treten vielmehr nur 
langsame Deviationen von kurzer Dauer auf. Die Bulbi wandem hin 
und her. Die rasche Nvstagmusbewegung kann aber noch vollstandig 
fehlen. Im Typus 6 kombinieren sich dann langsame wechselnde De¬ 
viationen mit einigen raschen Nystagmusbewegungen nach der ent- 
gegengesetzten Seite. Im Typus 7 tritt nur im Beginn der Calorisierung 
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eiae langsame Deviation auf, die aber dann von der raschen Nystag- 
musbewegung aufgehoben wird. Im Typus 8 ist die normale Reaktion 
der Augenbewegungen bei der Calorisierung gegeben. Aus dem Ver- 
halten der Augenbewegungen bei der Calorisierung konnen wir uns also 
ein Urteil iiber die Tiefe der BewuBtseinsstorung bilden. Dies kann fur 
die Beurteilung mancher Falle eine Bedeutung haben. So wird es fiir 
die Prognose von Fallen von Morphiumvergiftung, von Alkoholintoxi- 
kationen mit komatosen Zustanden vielleicht nicht wertlos sein, welche 
Typen die Augenbewegungen sich bei der Calorisierung feststellen lassen. 
Die diagnostische Beurteilung der Falle von Pseudomeningitis gegen- 
iiber der echten Meningitis wird dadurch eine Erleichterung erfahren 
konnen, daB man feststelltob der Typus 8 oder der Typus 3 wahrend der 
BewuBtseinsstorung sich nachweisen laBt. DaB Falle von epileptischem 
Koma bei der Calorisierung und auch bei der Priifung des Drehnystag- 
mus sich anders verhalten konnen als Falle mit hysterischer BewuBt- 
seinsstdrung, geht aus den oben mitgeteilten Krankengeschichten 
deutlich hervor. Gewisse Einzelheiten sind bei den Versuchen an be- 
wuBtlosen Kranken noch aufgefallen, die Beachtung verdienen und 
daher noch kurz hervorgehoben werden sollen. Bei der einen Frau 
lieB sich im Himdruckanfall mit Koma eine iiberaus heftige Erregung 
des Atemzentrums durch die Calorisierung hervorrufen, welche noch 
von einer intensiven Rotung der Haut, des Kopfes und des Halses 
begleitet wurde, wie man sie bei Amylnitritinhalationen zu sehen pflegt. 
Bei einem Manne mit Hirntumor konnte im Koma eine Lahmung des 
rechten Rectus intemus bei der Calorisierung konstatiert werden. 
Bei der Reizung des linken Vestibularapparates trat namlich eine fi- 
xierte Deviation der Bulbi nach links auf; aber nur der linke Bulbus 
ging in extreme Endstellung, wahrend der rechte Bulbus in der Me- 
dianlinie stehen blieb. 

Die *Beobachtungen im Falle 4, 7 und 8 lassen noch eine weitere 
Moglichkeit zu, die Calorisierung bei organischen Gehirnkranken mit 
BewuBtseinsstorungen diagnostisch zu verwerten. Im Falle 4 lieB sich, 
wie schon erwahnt, im voll ausgebildeten Hirndruckanfall mit Koma 
der Typus 3 der oben in der Tabelle mitgeteilten Augenmuskelbewe- 
gungen regelmaBig konstatieren. Es war nun zu erwarten, daB nach 
dem Aufhoren des Komas bei der Calorisierung auf beiden Seiten sich 
der Typus 8 der Augenbewegungen wiirde nachweisen lassen. Penn 
einmal fiel ja die Ursache fiir das Ausbleiben der raschen Nystagmus- 
bewegungen, namlich die BewuBtseinsstorung fort, und andererseits 
pflegen ausgedehnte halbseitige Lasionen in der inneren Kapsel und in 
der Rinde — wie ich das frtiher gezeigt habe —*) nicht den Typus der 

*) Wanderversammlung in Baden-Baden 1010. Rosen fe Id iiber Dreh- 
nyst-agmus bei organischen Gehimerkrankungcn. 
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durch Calorisierung auslosbaren Augenbewegungen zu beeinflussen, 
vorausgesetzt, daB die Kranken sich in einem chronischen Stadium 
der cerebralen Affektion, d. h. also auBerhalb eines Komas oder Him- 
druckanfalls befinden. 

Im Falle 4 war nun auBerhalb des Koma-Anfalles bei der Calori¬ 
sierung ein anderes Verhalten der Bulbusbewegungen zu konstatieren, 
als nach dem eben Gesagten zu erwarten war. Die zweite Tabelle 
zeigt den verschiedenen Effekt der Calorisierung. Der Ohrbefund war 
beiderseits normal. 


Tabelle II (Fall 4). 

Rechtsseitige Rindenaffektion mit Hirndruckanfalleii. 
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0 
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+ 

0 
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i 0 
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0 

0 

0 

0 
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Es lieB sich also vom linken Ohr aus eine normale rasche Nystagmus- 
bewegung nach der entgegengesetzten Seite auslosen, wahrend vom 
rechten Ohr aus (also auf der Seite der Erkrankung) eine langsame 
fixierte Deviation nach rechts bewirkt wurde, welche nicht von raschen 
Nystagmusbewegungen nach der entgegengesetzten Seite unterbrochen 
wurde. Was kann man aus diesem verschiedenen Effekt der Calori¬ 
sierung schlieBen? Es miissen die Bahnen, welche das nucleare resp. 
subcorticale Blickzentrum mit der Rinde verbinden, eine einseitige 
Unterbrechung erfahren haben. Diese Unterbrechung kann nun nach 
dem, w as oben gesagt w urde, weder dieFolge einer BewuBtseinstriibung 
resp. der Ausschaltung der gesamten Hirnrinde sein, noch djirch die 
groben halbseitigen Herdsymptome von seiten der Rinde oder inneren 
Kapsel veranlaBt sein. Man wird vielmehr annehmen miissen, daB in 
dem a-kuten Stadium einer cerebralen Erkrankung vielleicht infolge eines 
lialbseitig starkeren Hirndrucks oder einer Zirkulationsstorung die 
erkrankte Seite eine starkere allgemeine Schadigung erfahren hat, 
welche sich nun in einer halbseitigen Unterbrechung der Bahnen auBert, 
welche der raschen Nystagmusbewegung dienen. Wenn diese Auffassung 
richtig ist, so kann sich durch die Calorisierung feststellen lassen, welche 
Hemisphere eine starkere Schadigung erfahren hat, und diese Fest- 
stcllung wird eventuell diagnostische Bedeutung haben konnen, wenn 
wegen des Fehlens der Herdsymptome es nicht moglich ist, zu sagen, 
welche Hemisphiire der Sitz der Erkrankung ist. 

In den Fallen 7 und 8 mit Herden in der inneren Kapsel, im Fron- 
tallappen und Temporallappen war in dem auf das tiefe apoplektische 
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Koma folgenden Stadium, in welchem ein leichterer Grad von BewuBt- 
seinsstorung nur noch bestand, ein ahnliches Verhalten bei der Calo- 
risierung zu konstatieren. Auch hier rief die Calorisierung von der ge- 
sunden Seite aus eine sehr lebhafte rasche Nystagmusbewegung nach 
der entgegengesetzten Seite hervor, welche sogar in alien Bulbusstel- 
lungen auftrat. Diese rasche Nystagmusbewegung wurde allerdings 
ofters durch vereinzelte langsame Deviationen nach der entgegen¬ 
gesetzten Seite unterbrochen. Es traten also langsame Bewegungen 
nach der Seite auf, nach welcher die beiden Kranken infolge der spontan 
bestehenden Deviation conjugee nach links die Bulbi wiUkiirlich nicht zu 
wenden pflegten. Bei der Calorisierung (mit kaltem Wasser) der linken 
Seite trat nun, wie im Falle 4, eine Deviation der Bulbi nach der aus- 
gespiilten Seite auf; die spontan schon bestehende, nicht ganz kom- 
plette Deviation conjugee nach links (nach der Seite des Herdes) er- 
fuhr eine Verstarkung. Der spontan bestehende rasche Nystagmus 
nach links wurde im Falle 8 aufgehoben. Im Gegensatz zum Falle 4 
wurde aber die anfangs* fixierte Deviation nach links gelegentlich 
durch rasche Nystagmusbewegungen nach rechts unterbrochen. Also 
auch in diesen beiden Fallen lieB sich zeigen, daB im Stadium einer 
leichteren BewuBtseinstriibung die Beeinflussung des calorischen Ny¬ 
stagmus von den beiden Hemispharen aus eine verschiedene war; die 
starkere Storung lieB sich wieder auf die Seite der Erkrankung nach- 
weisen. 

Im Falle 4 handelt es sich wahrscheinlich um eine Rindenlasion 
mit Himdruck, im Falle 7 und 8 sicher um Kapsellasionen und sub- 
corticale Herde bei apoplektischer BewuBtseinstriibung. Da das Ver¬ 
halten der Bulbusbewegungen bei der Calorisierung im Falle 4 und 
im Falle 7 und 8 gewisse Verschiedenheiten aufwies, so liegt noch die 
Frage nahe, ob Falle mit einseitiger Rindenlasion im akuten Stadium 
sich prinzipiell anders verhalten als Falle mit subcorticalen Herden. 
DaB bei chronischen Fallen mit einseitigen Herdsymptomen der eben 
genannten Lokalisation die Calorisierung beiderseits denselben Effekt 
hat, wurde schon erwahnt. Es kommen also nur Falle im akuten Sta¬ 
dium mit Himdruck oder Zirkulationsstorungen in Betracht. Das 
gegensatzliche Verhalten der Bulbusbewegungen im Falle 4 gegeniiber 
demjenigen in den Fallen 7 und 8 besteht nur im folgenden: Im Falle 4 
trat bei der Calorisierung der rechten Seite nur eine langsame fixierte 
Deviation nach rechts ein, die nach einer gewissen Dauer wieder einer 
ruhigen Mittelstellung der Bulbi Platz machte. Im Falle 7 und 8 trat 
nach einer initialen Deviation nach links langsame Bulbusbewegungen 
nach rechts und gelegentlich auch eine rasche Nystagmusbewegung 
nach rechts auf. Man wird dies verschiedene Verhalten, eventuell mit 
Recht, mit einer verschieden starken BewuBtseinsanderung erklaren 
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kdnnen. Aber alle 3 Kranken befanden sich in einem Stadium, in wel- 
chem sie Fragen verstehen und Aufforderungen befolgen konnten; 
die Kranken 7 und 8 konnten wegen der beatehenden Aphasie nur in 
beschrankter Weise reagieren, wahrend die Kranke 4 in jenem Stadium, 
welches uns hier interessiert, alle Fragen beantworten und ihre Vor- 
geschichte erzahlen konnte. Ihr BewuBtseinszustand war also eher ein 
besserer als bei den beiden anderen Kranken, und trotzdem zeigte sie 
bei der Calorisierung rechts den Typus 3 der Bulbusbewegungen, wie 
er sich im tiefenKoma doppelseitig nachweisen laBt, wahrend die Bulbus¬ 
bewegungen bei den Kranken 7 und 8 zu dem Typus 6 und 7 paBten. 
Selbstverstandlich wird man aus diesen wenigen Beobachtungen keine 
sicheren Schliisse in der Richtung machen konnen, ob mit Hilfe der 
Calorisierung die Differentialdiagnose zwischen einer corticalen Affektion 
und einer subcorticalen leichter entschieden werden kann. 

Weitere Beobachtungen miissen lehren, ob ein derartiges Verhalten 
der Augenbewegungen, wie es in den Fallen 4, 7 und 8 in bestimmten 
Momenten beobachtet werden konnte, sich konstant nachweisen laBt. 
Es wird bei der Untersuchung derartiger Kranken, wie im Falle 4, 
sehr darauf ankommen, daB man im richtigen Moment die Calorisierung 
vomimmt, d. h. in einer Phase des sich aufhellenden BewuBtseins bei 
fortbestehenden Hirndrucksymptomen. 
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Zur Frage der Priifung des Besitzstandes an moralischen 
Begrilfen und GefiiMen. 

Von 

Dr. med. Hermann 

Anstaltsarzt in Merzig a. d. Saar. 

(Eingegangen am 10. Avgust 1910.) 

Es wird in der forensischen Psychiatric seit langer Zeit als Mangel 
empfunden, daB wir bei der Priifung der intellektuellen seelischen 
Fahigkeiten haltmachen miissen, daB uns die Mfiglichkeit fehlt, affek- 
tive und moralische Werte objektiv zu priifen oder gar zu messen. 
Wir finden uns einstweilen mit dem scheinbaren Widerspruch ab, daB 
wir bei antisozialen Individuen pathologischen Charakters nicht so 
selten ausgezeichnete Kenntnis der religidsen und gesetzlichen Vor- 
schriften finden und andererseits moralisch hochwertige Eigenschaften, 
brave Lebensfiihrung bei Imbezillen, die so vorstellungsarm sind, daB 
mit ihnen eine Unterredung fiber moralische Begriffe unmoglich ist. 
Weiter soli an dieser Stelle auf das Verhaltnis der Entwicklung mora- 
lischer Begriffe, der moralischen Geffihlsveranlagung und der Intelli- 
genz untereinander nicht eingegangen werden. Es ist ja bekannt, daB 
noch heute ein Teil der Forscher die ,,Moral" ffir die oberste „Kronung 
des assoziativen Gedankengebaudes", ffir das „hochste Produkt einer 
hochentwickelten Intelligenz" halt, wahrend andere (Mobius, Bleuler 
u. a.) bestreiten — sicherlich mit Recht —, daB moralisches Ffihlen 
und Intelligenz ohne weiteres miteinander parallel gehen. 

Man beurteilt die moralischen Eigenschaften eines Menschen nach 
seinem Charakter, und dieser wieder ist die, groBenteils psychomoto- 
rische, Beaktion seiner Geffihlsveranlagung auf die Reize der AuBeu- 
welt. Es ist also die Bewertung der bisherigen Lebensffihrung das 
brauchbarste Kriterium ffir die moralischen Fahigkeiten der Seele. 
Leider sah man sich aber vielfach gezwungen, allein auf Grand einer sitt- 
lich fehlerhaften Lebensffihrung eine pathologische Geistesbeschaffenheit 
zu behaupten, und so sicher den Fachmann darin oft sein Scharfblick 
ftihrt, so hat diese Methode doch, besonders in foro, ihre Schattenseiten. 
Sie darf auf keinen Fall zum AnlaB werden, nun auch ffir den Status 
praesens einen Nachweis psychischer, in erster Linie intellektueller 
Defekte erzwingen zu wollen, und in diesem Sinne mochte ich eine 
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allzu ausgiebige Verwendung des Begriffs ,,hohere Sch wachsinnsf ormen"' 
liicht gutheiBen. Es darf offen eingestanden werden, daB eine ganz 
griindliche Priifung der geistigen Fahigkeiten bei unverbesserlichen 
Gewohnheit8verbrechem uns oft enttauscht, daB wir nicht so selten 
eine vorziigliche Entwicklung abstrakter Begriffe, gute Urteils- und 
Kombinationsfahigkeit finden, daB die etwa festgestellten kleinen De- 
fekte bei wei em nicht die schwere raoralische Mangelhaftigkeit er- 
klaren, daB also gerade eine kunstgerechte Intelligenzpriifung uns 
oft nicht das Recht gibt, bei zweifellos krankhaften Kriminellen von 
„Schwachsinn“ zu reden. Die Sophistik, daB eine verbrecherische, 
haltlose Lebensfiihrung, eine jede Art ,,Selbstschadigung“ eben „Schwach- 
sinn“ sei, sollte auf Grand unserer heutigen Kenntnisse iiber den de- 
generativen Charakter (Birnbaum, GroB) endlich fallen gelassen 
werden. 

Wenn wir nun die Moglichkeit einer hochstehenden Begriffsentwick- 
lung bei Defekten der moralischen und sozialen ,Einfiihlung“ zugeben, 
so miissen wir uns nach Untersuchungsraethoden umsehen, die uns in 
die Lage versetzen, gerade die affektive Komponente der mora¬ 
lischen Fahigkeiten hervortreten zu lassen. Wo schon die Besprechung 
einiger Gebote und Verbote oder die Beantwortung zweckmaBiger 
Fragen moralischen Inhalts, wie sie z. B. Cimbal 1 ) angibt, Mangel 
aufdeckt, liegt meistens eine deutliche Imbezillitat vor, es versagt dann, 
wie es bei Imbezillitat oft der Fall ist, die Entwicklung komplizierterer 
moralischer Begriffe an der intellektuellen Komponente, oder es wird 
unverstandenes bzw. von Gefiihl nicht betontes Schulwissen reprodu- 
ziert. Um die Defekte der Einfiihlung reiner hervortreten zu lassen 
und die Reproduktion angelemter Redensarten einigermaBen aus- 
zuschalten, benutze ich seit einiger Zeit eine Anzahl von Bildern 
(10—15), deren jedes, in steigender Schwierigkeit, als Haupt- 
gehalt einen gefuhlsstarken oder moralisch eindrucksvollen 
Inhalt besitzt, z. B. naschendes Kind, das Entdeckung fiirchtet, 
die Versohnung zweier Duellgegner vor dem Tode, der Schutz eines 
Fliichtlings in einem Kloster (,,Das Recht auf Schutz im Heiligtum“), 
die Verzweiflung einer Schiffersfrau am Meeresstrand bei Sturm, Kinder 
am Krankenbett der Mutter, drastisch-komische Karten usw. Vor- 
ausgesetzt wird dabei die vorher zu priifende Fahigkeit, in zusammen- 
hangenden Bildern den Hauptinhalt, z. B. Ahrenlese, zu erkennen. 
Die Art, wie der Gefiihlsgehalt des Bildes erfaBt bzw. gedeutet 
wird, die spontanen AuSerungen, die das Bild erweckt, sind 
oft sehr charakteristisch und iiberraschend, nicht minder die 
Art, wie das AufgefaBte durch Wort und Gebarden kund- 

1 ) Cimbal, Taschenbuch zur Untersuchung nervbser und psychischer Krank- 
heiten. Berlin 1909. Verlag von Julius Springer. 
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gegeben wird, vor allem Gesichtsausdruck und Stimmung, 
indiederBeschauer des Bildesgerat.derTonfallderStimme, 
mit der er antwortet. Es sind das freilich auch zum Teil nur sub- 
jektive Eindriicke, aber als affektive Ausdruckserscheinungen 
sind sie uns wertvoller als bloBe Worte. Vielleicht wird es auch 
noch moglich sein, durch die photographische Platte und durch physio- 
logische Messungen der korperlichen Begleiterscheinungen von Ge- 
miitsbewegungen objektivere Anhaltspunkte zu gewinnen. 

Ein anderes Reagens auf moralische Gefuhlswerte bieten Erzahlungen 
und Gedichte mit moralischem Inhalt; fiir einfach liegende Falle geniigt 
z. B. die schon von anderer Seite empfohlene bekannte Stemtaler- 
erzahlung. 

Endlich bietet der selbsterzahlte und noch mehr der selbstgeschriebene 
Lebenslauf, der nach Ab-chluB der iibrigen Untersuchungen mit groBerem 
Verstandnis fur das psychologisch Wichtige erfaBt wird, haufig Ge- 
legenheit, das eigene moralische Fiihlen des Exploranden zum Aus- 
druck zu bringen. Nimmt man nun noch die objektive Bewertung 
der bisherigen Lebensfiihrung und die derzeitige Stellungnahme des 
Patienten zu seinen Verfehlungen hinzu, so gelingt es doch zuweilen, 
durch Heranziehung aller erwahnten Hilfsmittel, iiber die 
moralische Gefiihlsveranlagung, die affektive Kritik und 
Einfiihlung sowie iiber die moralisch-ethische Begriffsent- 
wicklung etwasKlarheit zu erlangen, unabhangig von reproduziertem 
Wortwissen, wie es bei unrichtiger Priifungsmethode (Abfragen der 
10 Gebote usw.) storend zutage tritt. 

Bei hoherer Begriffsentwicklung habe ich freilich bisher auf die 
oben geschilderte Weise bei psychopathischen Verbrechern eine oft 
recht feine und taktvolle Einfiihlung fiir moralische Werte konstatieren 
konnen und glaube, daB durch weitere, insbesondere auf Fiirsorge- 
zoglinge ausgedehnte Untersuchungen der alten Streitfrage der ,.moral 
insanity 4 * einige Gesichtspunkte hinzugefiigt werden konnen. Soweit 
die von mir bisher erst begonnenen Untersuchungen ein Urteil gestatten, 
werden sie die neueren Anschauungen von der Disharmonie und der 
pathologischen, schwankenden Affektibilitat in der Seele des degene- 
rierten Verbrechers stiitzen und die Storungen des Trieb- und Affekt- 
lebens, insbesondere in den sog. ,,Ausnahmszustanden“, hervorheben 
gegeniiber den bisher so vorwiegend betonten und ,,gesuchten“ In- 
telligenzdef ekten. 
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Die niederlandische Irrenanstaltspflege in den Jahren 

1875 bis 1900. 

Von 

Dr. D. Schemers, 

firztlicher Direktor des Clir. Sanatoriuma fiir Nervenkranke in Zeiat bei Utrecht. 

Mit 6 Textfiguren. 

(Eingegangen am 10. August 1910.) 

In den letzten Jahren wurde in der psychiatrischen Welt in allem 
Emste die Frage erwogen, ob die Resultate der Anstaltspflege von 
Geisteskranken wohl in richtigem Verhaltnis stehen zu den enormen 
darait verbundenen Ausgaben. Es wurde darauf hingewiesen, daB 
kostspielige Anstalten gebaut sind, daB die Anforderungen auf hygie- 
nischem Gebiet stets hoher werden, daB auch die Pflege ohne Zweifel 
viel besser wird und daB trotzdem die Resultate der Pflege nicht giinstiger 
sind. Man hat selbst die Meinung ausgesprochen, daB es unmdglich ist, 
einen Zusammenhang zwischen arztlicher Behandlung in einer Anstalt 
und Genesung zu entdecken. Wo Heilung erwartet werden kann, wird 
diese bei den intemierten Kranken nicht schneller vor sich gehen, als 
dies unter anderen Umstanden der Fall sein wurde. 

Es versteht sich von selbst, daB diese Anschauungen einen tiefen Ein- 
druck auf die psychiatrische Welt gemacht haben und solche pessimisti- 
sche Bemerkungen von verschiedenen Seiten ernstlich bekampft sind. 

Es ist jedoch sehr fraglich, ob es iiberhaupt mdglich ist, einen Ver- 
gleich zu treffen zwischen Geisteskranken, die in einer Anstalt und 
solchen, die auBerhalb derselben gepflegt werden. Bei den Resultaten 
der Pflege hat man mit zahllosen unbekannten Faktoren zu tun, wo- 
durch eine Vergleichung, wenigstens eine richtige, einfach unmoglich 
ist. Hierzu ware es notig, daB man es mit ganz gleichartigen Er- 
scheinungen in und auBerhalb der Anstalt zu tun hatte, von denen 
die Prognose mit einiger Sicherheit gestellt werden kann, und auBer- 
dem miiBte ein und derselbe Beobachter iiber den Verlauf urteilen, 
denn, obgleich das Endresultat dasselbe sein wird, so kann dennoch 
die Krankheit in einem Fall einen viel emsteren Verlauf nehmen 
als in einem anderen. 

Dessenungeachtet bleibt es immerhin eine sehr wichtige Frage, die 
sicher eine emste Erwagung verdient, wenigstens insofem eine Antwort 
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d&rauf moglich ist. Zunachst wunsche ich diese Frage einigermaBen 
anders zu formulieren und zu versuchen, den Nachweis zu liefem, inwie- 
fera die Ergebnisse der Anstaltspflege jetzt besser sind ala friiher. 

Ich habe dieabezuglich einige Studien gemacht mit Bezug auf die 
Zahl der Kranken, die in den Jahren 1875—1900 in den niederlandischen 
Irrenanstalten gepflegt wurden. Ich habe berechnet, wie viele Patienten 
jedes Jahr aufgenommen wurden, wie viele ala geheilt entlaasen und 
wie viele verstorben sind. Weiter habe ich noch einzelne Besonderheiten 
beachtet mit Beriicksichtigung des Alters der Kranken, der Riickkehr 
und der Dauer der Geisteskrankheit, wahrend ich au'ch die Bauer der 
Pflege nicht unberiicksichtigt lieB; auch habe ich die Art der Psychosen 
vermerkt. Natiirlich konnte ich nicht auf alle Einzelheiten naher ein- 
gehen; ich habe nur die Aufmerksamkeit gerichtet auf die Punkte, 
die von mehr allgemeinem Interease sind. 

1. Die Autnahmen. 

Die Zahl der Kranken, welche Jedes Jahr in die Irrenanstalten auf¬ 
genommen wurden, hat sich in der letzten Halfte des vorigen Jahr- 
hunderts bedeutend vergroBert. Im Durchschnitt war diese Zahl im 
letzten Dezennium fast zweiundeinhalbmal so groB ala im ersten, wie 
aus folgender Tabelle zu ersehen ist. 


Tabelle 1. Oberaicht der durchachnittlichen Aufnakmen. 



Miimier 

1 ■ 

Frauen 

Gesamt 

1850—1860 

3<>0 

303 

603 

1860—1870 

432 

435 

867 

1870—1880 

524 

514 

1037 

1880—1890 

605 

603 

1208 

1890—1900 

789 

756 

1545 


Sehr wahracheinlich hat die Einfuhrung des neuen Irrengesetzea 
ini Jahre 1884 dabei groBen EinfluB auageubt. Die Zahl ist bei beiden 
Geschlechtern merkwiirdig dieselbe geblieben; nur im letzten De¬ 
zennium war sie bei den Mannem etwas groBer, aber der Unterschied 
war doch ganz unerheblich. Das Zahlenmaterial ist den offiziellen Jahrea- 
berichten entnommen, w-elche aus den Jahren 1850—1900 von der 
staatlichen Behorde vorliegen; die Kranken, welche nur aus einer An- 
stalt in die andere ubergingen, blieben dabei unberiicksichtigt. 

Ea ist die Absicht einiges, daa fur die Prognose wichtig sein konnte, 
jetzt etwas mehr hervorzuheben. Die Angaben dafiir konnte ich jedocli 
nicht von der ganzen Periode beniitzen, nur von den letzten 25 Jahren. 
Die Zahl der Kranken, welche in diesem Zeitraum von 1875—1900 in 
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die Anstalten aufgenommen wurden, betrug nicht weniger als 37 448, 
wovon 18 978 Manner und 18 470 Frauen. Bei diesen Zahlen war es 
jedoch nicht moglich festzustellen, welche Kranken von der einen 
Anstalt in die andere versetzt waren, weshalb diese in der Gesamtzahl 
mitberechnet sind. 

Alter. Allgemein wird angenommen, daB das Alter oft einen groBen 
EinfluB hat auf den Verlauf der Geisteskrankheit; deshalb soli zunachst 
festgestellt werden, wie sich das Verhaltnis gestaltet, wenn die Kranken 
nach dem Alter eingereiht werden. Die folgende Tabelle gibt eine Uber- 
sicht der Kranken, die in jedem Quinquennium aufgenommen wurden, 
mit Angabe des Alters; zugleich wird angegeben, welches das Verhaltnis 
war mit Bezug auf die ganze Zahl, die in derselben Periode aufgenommen 
wurden. 


Tabelle 2. Alter der aufgenommenen Kranken. 




1875—1880 

1880-1886 

1886-1890 

1890—1896 

1896-1900 

1875—190) 



M. 

Ft. Tot 

M. 

Ft. 

Tot. 

M. 

Ft. 

Tot. 

M. 

Ft. 

Tot. 

M. 

Fr. 

Tot. 

M. 

Fr. 

Tot . 

0—10 Jahre 

Abs. 

33 

21 

54 

24 

9 

33 

43 

34 

77 

66 51 

117 

[ 115 52 

187 

28 lj 

_ 

167 

44* 


nti. 

1,2 

0,8 

0,9 

0,8 

0,3 

0,5 

hi 

0,8 

0,9 

1,6 

1,2 

hi 


1.0 

1,6 

h'h 

0.9 

1.2 

10—20 ,, 

Abs. 

196 

139 

335 

159 

123 

282 

294 

198 

442 

363 

267 

630 

487 254 

741 

14«>j 

981 

2 W ' 


Ed . 

6,9 

5,1 

6,0 

5,5 


5.0 

6,3 

4,9 

5.6 

8,6 

6,6 

7 J 

! 9,3 

5.1 

7.2 

7.6 

.5,.l' 

#5, 

20—30 

Abs. 

615 

5791194 

656 

530 

1186 

868 

8101078 

905 

8531758 

11321033 

2187 

4176 

3807 



liel . 

21,8 

21,3 21,6 

22.8 

19,4 

21,1 

22,4 

20.3 21,3 

21.6 

21,1 

21,4 

,21.7 

20,8 

21.2 

22.0 

20.6 

21 ,7 

30—40 „ 

Abs. 

685 

613 1298 

711 

658 

1369 

8961029 1925 

864 

874 

1738 

11891120 

2309 

4345 

4294 



Eel . 

24,3 

22,5 23,4 

24,7 

24,0 24,3 

23,1 

25,8 21,4 

20,6 

21,6 

21.1 

22,7 22,5 

22.6 

22.9 

23.2 

24.1 

40—r»o „ 

Abs. 

561 

5741135 

682 

573 1155 

739 

729 1468 

732 

746 

1478 

989 

926 

1915 

36o:ij 

3548 

7151 


Ed . 

19,9 

21,1 

20,5 

20,2 

20,9 20,5 

19,0 

18,3 

18.6 

17,5 

18,5 

18,0 

18.9 

18.6 

18.7 

19.0 

19.2 

19.1 

50—00 

I Abs. 

398 

402 

800 

428 

428 

856 

597 

58511182 

632 

5761208 

598 

692 

1290 

2653 

2683 

'>‘336 


Ed . 

14.1 

14,8 

14,4 

1 14.8 15,6 

15,2 

15,4 

14.6 

15,0 

15.1 

14.2 

14,7 

11,4 

13,9 

12.6 

14,0 

14,5 

14.2 

60—70 

Abs. 

224 

244 

468 

213 

260 

473 

351 

416 

767 

410 

397 

807 

434 

517 

951 

1632 

1834 

8466 


Eel . 

7,9 

8,9 

8.4 

7.4 

9.5 

8,4 

9,0 

10,4 

9,7 

9,8 

9,8 

9.8 

8,3 

10.3 

9,3 

8.6 

9.9 

9.2 

liber 70 ,. 

Abs. 

99 

148 

247 

105 

155 

260 

140 

192 

332 

212 

266 

478 

279 

379 

658 

835 1 

1140 

1^475 


Ed . 

3.5 

5,4 

4 4 

3.6 

5,6 

4.6 

3,6 

4,8 

4.2 

5,0\ 

6,6 

5,8 

5,3 

7,4 

6,4 

4,4 

6,1 

hi 

Instfesaint 


‘■*1-1 

27205532 

2879 2736 5615 

3879 3993 7872 

4185 4036 8221 

5223498510208 

18978 1 8470 374^ 


Es fragt sich jetzt, ob bei den Aufgenommenen ein merkbarer Unter- 
schied im Alter wahrzunehmen ist, ob heute ein bestimmtes Lebens- 
alter mehr bei ihnen zu beobachten ist als friiher. 1st es moglich, daB 
dadurch ein giinstiger oder ungiinstiger EinfluB auf den Verlauf der 
Geisteskrankheit ausgeiibt wurde? 

Wenn man die Verhaltnisse in jedem Quinquennium in dieser Hin- 
sicht miteinander vergleicht, so findet man wohl einige kleine Diffe- 
renzen, aber wie hatte man anderes erwarten konnen? Es stellte sich 
z. B. heraus, daB die Zahl der Kranken jiinger als 20 Jahre etwas zu- 
genommen hat, daB das Verhaltnis im Alter von 20—30 Jahren ziem- 
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lich dasselbe blieb, die Gesamtziffer im spateren Alter, wenn auch nur 
um ein weniges, sich verminderte und im Alter von 60 Jahren und dariiber 
wieder ein wenig stieg. Die Unterschiede waren jedoch so gering und 
auBerdem so schwankend, daB kein bestimmter SchluB daraus gezogen 
werden darf. 

Man kann also nicht behaupten, daB die Kranken jetzt im ganzen 
j linger oder alter in die Anstalten aufgenommen werden als friiher; 
in dem Altersunterschied kann also kein deutlich hervortretender 
Faktor gefunden werden, wodurch der Verlauf der Geisteskrankheit 
sich jetzt giinstiger oder ungiinstiger als friiher gestaltet hat. 





Gesamt. M&nner. Frauen. 

Fig. 1. Verteilung der Aufnahmen auf die einzelnen Altersstufen. 
(87448 Patienten; 18978 M&nner, 18470 Frauen.) 


Aus der Tabelle folgen weiter noch einige allgemeine Angaben iiber 
das Alter derjenigen, die in eine Irrenanstalt aufgenommen sind, wovon 
die Fig. 1 eine nahere t)bersicht gibt. Es wird dabei angegeben, wie 
die Kranken sich verteilt haben nach dem Lebensalter wahrend der 
ganzen Periode. Es ergibt sich daraus, daB die meisten Kranken, die 
in die Irrenanstalt aufgenommen wurden, ein Lebensalter hatten von 
30—40 Jahren; die Zahl derer, die 20—30 Jahre alt waren, war 
jedoch nur um ein weniges geringer. Nach dem 40. Jahre wurde das 
Verhaltnis allmahlich geringer; jiinger als 10 Jahre wurden nur sehr 
wenige Kranke aufgenommen. 

Beziiglich des Geschlechts kann aufgemerkt werden, daB unter 
30 Jahren mehr mannliche Kranke aufgenommen wurden, wahrend 
nach 60 Jahren die Zahl bei den weiblichen bedeutend groBer wird. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. III. 19 
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Riickkehr. Ein anderer Faktor, der fiir die Prognose von Bedeutung 
sein kdnnte, ist die Riickkehr der Geisteskrankheit; eine Ubersicht, 
wie viele Male die Patienten schon krank waren, bevor sie in die Anstalt 
aufgenommen wurden, findet man in Tabelle 3, wo man aucb die Ver- 
haltnisse angegeben findet auf 100 Kranke, die in derselben Zeit auf¬ 
genommen wurden. 


Tabelle 3. Riickkehr der Geisteskrankheit. 



1875-1881) 

M. Ft. Tot. 

1880—1885 

M. Fr. Tot. 

1885-1890 

M. | Fr. Tot. 

1890-1895 

M. | Fr. Tot. 

1896 — 1900 

M. Fr. Tot. 

1875—19" > 

M. Fr. TO. 

Erstes Mai 

Abs. 

2190 

2059 

1249 

2292’ 

2042 

4334 

2114 

3125 

6239 

3488 

i 

6720 

4333 

4019 

S352 

15417 

1 4477 



Bel . 

77,8 

75,7 

76.8 

79.6 

74,6 

77,2 

80,3 

78,3 

79,2 

83.3 

80,1 

81,7 

82,9 

80.6 

81,8 

81.2 

78.4 

rv > 

Zueites Mai 

Aba. 

395 

377 

772 

381 

427 

808 

487 

554 

1041 

467 

499 

966 

535 

588 

1123 

2265 

2445 

• 7 ! » 


Bel . 

14,0 

13,8 

13,9 

13,2 

15,6 

14,4 

12,5 

13,8 

13,2 

11,2 

12.3 

11.7 

10,2 

11,8 

11.0 

11.9 

13,2 

1 : 

Drittes Mai 

Aba. 

126 

137 

263 

129 

131 

260 

157 

145 

302 

110 

133 

243 

150 

183 

333 

672 

729 

l u: 


Bel . 

4.5 

5,0 

4,7 

4 . 5 \ 

4,8 

4,6 

4,0 


3,8 

2,6 

3.3 

2,9 

2.9 

3 . 7 \ 

3,2 

3.5 

3,9 

l < 

Mohr alsdrei- 

Aba. 

100 

147 i 

247 

76: 

136 

212 

120 

168 

288 

108 

143 

251 

172| 

181 

353 

576 

775 

I.:’ 

mal 

Bel . 

3.5 

5.e 

4.4 

2.6 

4.9 

3,8 

3,1 

4,2 

3,6 

2,<S 

3.5 

3,0 

3,3 


3,4 

3 0 

4.2 


lubekannt 


— 

■ — 

— 

— 

— 


1 

lj 

2 

12 

29 

j 

41 

33 

'* 

47 

46 

1 

U 

, i 


Es zeigt sich daraus, daB im ganzen fast */ b aller Patienten zum 
erstenmal geisteskrank waren, als sie in die Anstalt aufgenommen 
wurden, und 1 / s zum zweitenmal. Von den iibrigen waren 3,8 % das 
dritte Mai krank und 3,6% mehr als dreimal. 

Die Frage ist jetzt, ob in diesen Verhaltnissen eine Veranderung 
stattgefunden hat. Die Antwort muB da bejahend sein; die Zahl derer, 
die zum erstenmal geisteskrank waren bei ihrer Aufnahme, wird ver- 
haltnismaBig groBer. Wenn man sich auf die Zahlen stiitzt, findet sogar 
eine regelmaBige Zunahme statt. Ist dies ein gvinstiges oder ein un- 
giinstiges Zeichen ? 

Im allgemeinen wird es schwer sein, hier eine bestimmte Antwort 
zu geben; dennoch wird meistens angenommen, daB die Prognose 
schlechter wird, je nachdem die Geisteskrankheit mehrmals vorkam; 
also konnte man erwarten, daB die Aussicht auf Genesung jetzt etwas 
groBer sein konnte. 

Was das Geschlecht betrifft, stellt sich heraus, daB die Geistes¬ 
krankheit bei dem Manne etwas weniger Neigung hat, zuruckzukehren, 
als bei dem Weibe; der Unterschied war jedoch nicht sehr bedeutend. 

Dauer. Weiter sollte beriicksichtigt werden die Dauer der Geistes¬ 
krankheit, bevor der Kranke in die Anstalt aufgenommen wurde. In den 
offiziellen Berichten wird vermeldet, ob die Krankheit weniger als 
3 Monate, 3—12 Monate oder schon langer als ein Jahr bestand; auch 
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wird berichtet, ob die Krankheit schon seit der ersten Jugend anwesend war 
oder ob die Dauer unbekannt war; Tabelle4 gibt eine t)bersicht hicrvon. 


Tabelle 4. Dauer der Geisteskrankheit. 



1876—18SO 

M. ! Ft. Tot. 

1880—1886 

M. Ft. Tot. 

1886—1800 

M. Fr. Tot. 

1800—1805 

M. Fr. Tot. 

1895—1000 

M. Fr. Tot, 

1875—10(H) 

M. Fr. Tot. 

«>- 3 Monate 

Abs. 

082 

1010 

1002 

1050 

1070 

2120 

1008 

1251 

2340 

1403 

1371 

2774 

17601656 3416 

6203 

6358 

1.051 


: lid. 

34.9 

37,1 

30.0 

36. 4 ( 

39,1 

37,7 

28,3\ 

31,3 

29,8 

33,5 

33,9 

33.7 

33.7 33.2 33,4 

33,2 

34,4 

31,8 

•V 12 

Abs. 

770 

744 

1522 

668' 

710 

1378 

851 

844 

1605 

880, 

001 

1781 

105 4 1020 2074 

4232 

4219 

8451 


\Rtl. 

27,7 

27.3 

27.5 

23,2 

25.9 

24,5 

21,9 

21,1 

21,5 

21,0\ 

22,3 

21,6 

20,2 20,5 20,3 

22,3 

22,8'' 

22 5 

Uniter als 

| A bs. 

781 

753 

1524 

847 

740 

1506 

1352 

1323 

2675 

1270 

1340 

26 L0 

16661826 3402 

5025 

5001 

11016 

1 Jahr 

1 Rd. 

27,7 

27,6 

27.7 

29.4\ 

27,4 

28,4 

34.8 

33.1 

33.9 

30,5 i 

33.2 

31.8 

31,9 36,6 34,2 

31,2 

32,4 

31,8 

Seit tier ersten 

Abs. 

204 

ir>:i 

357 

214; 

141 

355 

351 

337 

688 

423 

280 

703 

552 321; 873 

1744 

1232 

2076 

Jiltfend 

j lid. 

7,2 

5.0 

0,4 

7.4 

5,l\ 

6,3 

9,0 

M 

8,7 

10.1 

M, 

8.5 

10,5 1 6,4 8,5 

9,2 

6,7 

7,9 

I'ntvkaniit 

Abs. 

66 

60 

126 

100 

66 

166 

227 

238 

465 

200 

144: 

344 

101; 162! 353 

784 

670 

145 4 


Rd. 

2,3 

2.2 

2.3 

3,5 ; 

2,4 

2,9 

5,b\ 

5,9 

5,9 

4 > 7 \ 

3,5 1 


3,6\ 3,2\ 3,4 

4,1 

3,6'j 

3.S 


Ini ganzen zeigt es sich, daB die Geisteskrankheit bei ungefahr einem 
Drittel aller Falle eine Dauer von weniger als 3 Monaten hatte; bei 
einem anderen Drittel dauerte sie schon langer als 1 Jahr; bei */ 4 bis 
l ! b Teil 3—12 Monate, bei ungefahr 1 / 12 wahrte sie schon seit der ersten 
Jugend. Die Verhaltnisse waren ziemlich gleich bei beiden Geschlechtern; 
nur waren etwas mehr Manner geisteskrank seit der ersten Jugend. 

Vergleicht man nun die verschiedenen Quinquennia miteinander, 
so wiirde hervorgehen, daB das Verhaltnis derjenigen, die von 0—3 oder 
von 3—12 Monaten, also innerhalb des ersten Jahres ihrer Krankheit 
aufgenommen wurden, kleiner geworden ist, d. h. daB man langer als 
friiher mit der Aufnahme in eine Anstalt gezOgert hat. 

Um diese merkwiirdige Tatsache erklaren zu konnen, die man doch 
mit Riicksicht auf die vielen Verbesserungen in der Anstaltspflege 
am aUerwenigsten erwarten wiirde, konnte man darauf hinweisen, 
daB gegenwartig die Anamnese mit groBerer Genauigkeit festgestellt 
wird als friiher. Dies halte ich jedoch fur eine schwache Argumentation, 
denn man denkt immer allzuleicht, daB man selbst eine Arbeit besser 
macht als ein anderer, der dasselbe verrichtet. Es gibt aber noch ein 
anderes Argument, das meines Erachtens viel wichtiger ist und erklart, 
wie diese Veranderung nur scheinbar ist. Bei den Aufgenommenen 
sind namlich auch diejenigen mitberechnet, welche nur aus einer Anstalt 
in eine andere iibergingen, und vermutlich waren diese wohl meistens 
langer als ein Jahr geisteskrank. Wenn dies mit in Rechnung gezogen 
wird, wird der ohnehin geringe Unterschied keinen iiberwiegenden Ein- 
fluB mehr haben und bleibt die Dauer der Geisteskrankheit vor der 
Aufnahme in eine Anstalt wohl ziemlich dieselbe als friiher. Auch hier 
ist also kein Faktor zu finden, der auf den Verlauf der Geisteskrankheit 
einen bedeutenden positiven oder negativen EinfluB gehabt hat. 

19* 
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Art der Psychosen. Endlich miissen wir noch die Art der Psychosen 
bei den aufgenommenen Kranken feststellen, und kommen wir dadurch 
in eigentiimliche Schwierigkeiten, bei denen wir erst einen Augenblick 
verweilen wollen. Die Angaben sind immer von der offiziellen Statistik 
mit ihrer eigenenNomenklatur abhangig; dieselbe hat noch obendrein 
in den letzten Jahren mehrfache Veranderungen erfahren. Die ver- 
schiedenen Krankheitsfalle muBten also so gut wie mOglich in die eine 
oder die andere Rubrik untergebracht werden, und das war nicht immer 
leicht. 

Dazu kommt noch eine andere Schwierigkeit, die nicht gering ist, 
und die darin besteht, daB das Zahlenmatcrial fiir die Statistik von 
verschiedenen Beobachtem geliefert wurde, wobei jeder nach eigenem 
Gutdiinken handelte. Aber diese Schwierigkeiten sind nun einmal nicht 
aus dem Wege zu raumen, ebensowenig als die Tatsache, daB diejenigen, 
welche von der einen Anstalt in die andere iibergingen, nicht besonders 
erwahnt sind. 


Tabelle 5. Psychosen bei den aufgenommenen Kranken. 



1876—1880 
M. | Fr. |Tot. 

1880—1886 
M. ] Fr. Tot. 

1886—1890 

M. ! Fr. Tot. 

1890—1895 
M. j Fr. |Tot 

1896—1900 
M. | Fr.! Tot. 

1875-190U 

M. Fr. Tot 

Man. acuta 

Abs. 

724 

853 

1377 

645 

6491294 

533 

627 

1160 

520 

#79 

1199 

523 

606 

1129 

2945 3214 

6159 


Bel. 

25,7 

24,0 

24,9 

22,4 

23,7 

23,1 

13,7 

15.7 

14.7 

12,4 

16,8 

14,6 

10,1 

12,1 

11,0 

15,5 

17,4 

16.4 

Man. chron. 

Abs. 

359 

292 

651 

230 

230| 

460 

155 

212 

367 

102 

96 

198 

42 

48 

90 

888 

878 

i r<* 


Bel . 

12,7 

10,8 

11,8 

8,1 

8,5 

8,2 

4.0 

5,4 

4,7 

2,5 

2,4 

2,4 

1,4 

1,7 

1,5 

5,3 

5,4 

5,1 

Melanch. agitans 

Abs. 

277 

391 

668 

239 

422! 

661 

276 

447 

723 

280 

477 

757 

350 

634 

984 

1422 

>371 



Bel. 

9,9 

14,4 

12,1 

8,3 

1S,4 

11,8 

7,2 

11,5 

9,3 

6,7 

11,9 

9,2 

6,7 

12,6 

9,6 

7.5 

12.8 

14,1 

Melanch. atton. 

Abs. 

223 

291 

514 

236 

216 

452 

268 

3d ( 

625 

242 

311 

552 

169 

177 

346 

1138 

1352 

249» 


Bel. 

7,9 

10,6 

9,3 

8,2 

7,9 

8,1 

6,9 

8,9 

7,9 

5,9 

7,8 

6,9 

5,4 

6,1 

5,S 

6,7 

8.2 

7, i 

Stupid itas post 

Abs. 

61 

55 

116 

87 

76 

163 

189 

185 

374 

82 

62 

144 

22 

38 

60 

441 

416* 

So 7 

Man. 

Bel. 

2,1 

2,0 

2,1 

3,0 

m; 

2,9 

4,8 

4,6 

4,7 

1,9 

1,5 

1J 

0J 

1,3 

1.0 

2.6 , 

2,5 


Hallncin. 

Abs. 

137 

149 

286 

156 

126 

282 

256 

241 

497 

255 

257 

512 

255 

356 

611 

1059 

1129 



lid. 

<.9 

5,4 

5,2 

5,4 

4,6\ 

5,0 

6,7 

6,0 

6,4 

6.1 

6,4 

6,3 

4,3 

7,1 

6,0 

5,6 

6.1 

5.?' 

Ins. cyclica 

Abs. 

32 

32 

64 

27 

33 

60 

52 

60 

112 

33 

50 

83 

162 

165 

327 

306 

340 



Bel . 

1,1 

1,2 

1,2 

0,9 

1,2 

1,1 

1,3 

1,5 

1,4 

0,8 

1,2 

1,0 

3,1 

3,3 

3,2 

1,6\ 

U 

1.7 

Ins. epilcpt. 

Abs. 

244 

175 

419 

205 

104 

309 

293 

243 

536 

261 

205 

46# 

360 

272 

632 

1363; 

99923b- 


Bel. 

8,6 

6,4 

7,6 

7,1 

M§ 

5,6 

7,5 

6,1 

6,8 

6,2 

5,0 

5,6 

6,9 

5,4 

6,2 

7,l! 

5.4 

6,7 

Ins. hyster. 

Abs. 

3 

220 

223 

1 

234 

235 

7 

296 

303 

24 

262 

286 

81 

328 

409 

116 

1340 

1456 


Bel. 

0,1 

6.1 

4,0 

— 

8,5 1 

4,2 

0,2 

7,4 

3,8 

0,6 

6,5 

3,5 

1,6 

6,6 

4,0 

0,6 

7.2 

3.9 

Ins. moral is 

Abs. 

lb 

6 

24 

32 

27 

59 

63 

41 

104 

46 

27 

73 

1» 

6 

25 

178 

107 

285 


Bel. 

1,6 

0,5 

1,1 

1,1 

1,0 

1,1 

1,6 

1,0 

1,3 

1,1 

0,7 

0,9 

0,6 

0,0 

0,4 

I,Sj 

0.7 

1.9 

Vecordia 

Abs. 

86 

57 

143 

277 

160; 

437 

606 

411 

1017 

769 

584 

1353 

981 

849 

1830 

2719: 

'061 

1791 


Bel. 

3,1 

2,1 

2,6 

9,6 

5,8 { 

7,7 

15,6 

10,3 

12,9 

18,4 

14,4 

16,4 

18,7 

17,0 

17,9 

14.3 

11,2 

HJ 

Par. cerebri 

Abs. 

128 

21 

149 

173 

24 

197 

217 

29 

246 

309 

49 

358 

527 

82 

609 

1354 

205 

.59 


Bel. 


0,8 

2,7 

6,0 

| 0,9 

3.6 

5,6 

0,7 

3,1 

7,3 

1,2 

4,3 

10,1 

1.7 

6,0 

7.1 

/./ 

4.1 

Dementia 

Abs. 

320 

| 255 

575 

354 

302 

656 

574 

542 

1116 

743 

; 6ii 

1354 

943 

; 964 

1907 

2934: 

:074. 



Bel. 

11,4 

! 9,4 

10,4 

12,3 

11,0 

11,t 

14,8 

13,5 

14,2 

17,8 

! 15,1 

16,5 

18.0 

19.3 

18.7 

15.5 

14.5 

15.9 

Imb. Idiotia 

Abs. 

66 

35 

101 

74 

\ 43 l 

117 

81 

71 

152 

103 

! 96 

259 

103 

50 

153 

487 

2 

78- 

hydroc. 

Bel. 

2,3 

! v 

1,8 

2,6 

! 1,6 

2,1 

2,1 

1,8 

1 2,0 

3,9 

1 2,4 

3,2 

3,3 

1.8 

2,4 

2,9 

1.5 

i.i 

Imb. Idiotia 

Abs. 

133 

88 

221 

142 

90, 

232 

309 

231 

; 540 

356 

; 270 

626 

300 

219 

519 

1240 

898: 


atroph. 

; Bel. 

4,7 

3.3 

4,0 

4.9 

' 3,3 

4,1 

7,9 

5,8 

6,8 

8,5 

; 6,6 

7.(1 

9.7 

7.6 

8,7 

6.5 

4,9 

55“ 
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In dieser Tabelle wird einet)bersicht gegeben der verschiedenenKrank- 
heiten, die bei den aufgenommenen Kranken angegeben wurden. Es 
zeigt sich daraus, daB die meisten Patienten bei der Aufnahme an Mania 
acuta litten, eine groBe Anzahl an Dementia und Vecordia; weiter 
koramen Melancholia agitans und Melancholia attonita. 

Von groBter Wichtigkeit ist jetzt die Frage, ob bei den verschiedenen 
Psychosen eine Veranderung nachweisbar ist, d. h. ob eine relative 
Zu- oder Abnahme einiger Psychosen konstatiert werden kann. Es sind 
besonders vier Psychosen, die in dieser Hinsicht unsere Aufmerksamkeit 
in Anspruch nehmen, weil je zwei dieser eine Veranderung in positivem 
oder negativem Sinn zeigen. Bei Dementia und bei Paranoia ist eine 
bedeutende Zunahme wahrzunehmen, wahrend die Zahl der Erkran- 
kungen an Mania und Melancholia stark im Abnehmen begriffen ist. 
Man wiirde geneigt sein, dies Ergebnis als ein sehr wenig befriedigendes 
zu betrachten, zumal es bekannt ist, daB die sogenannten affektiven 
Psychosen im allgemeinen eine ziemlich giinstige Prognose darbieten, 
wahrend Dementia und Vecordia, wenn auch nicht eine absolut un- 
giinstige, doch eine sehr zweifelhafte Prognose geben. 

Jedoch darf man nicht auBer acht lassen, daB es durchaus nicht un- 
wahrscheinlich ist, daB man es nicht mit einer Veranderung in der Krank- 
heit selber, sondem nur mit einer Veranderung im Namen zu tun hat. 
Es ist sehr gut moglich, daB die Krankheitsfalle, die friiher mit dem 
Namen Mania oder Melancholia bezeichnet wurden, jetzt als Dementia 
gebucht werden, weil sie in die modeme Rubrik der Dementia praecox 
gebracht werden. Auch die Vecordia liefert von dieser Veranderung 
einen treffenden Beweis. Durch den EinfluB der Kraepelinschen 
Schule ist zu erwarten, daB der Begriff Vecordia wieder geringer wird und 
statt dessen die Gruppe Dementia, namlich Dementia paranoides, tritt. 

Bei den anderen Psychosen ist das Verhaltnis in diesen 25 Jahren 
fast dasselbe geblieben, wenigstens ist keine regelmaBige Veranderung 
wahrzunehmen. die fur den Verlauf der Geisteskrankheit von Bedeutung 
sein kdnnte. 

Fassen wir zum SchluB alles zusammen, so zeigt sich, daB zwar die 
Zahl der Aufnahmen bedeutend gestiegen ist, daB jedoch mit Bezug 
auf das Alter der Kranken, auf die Riickkehr, auf die Dauer sowie auf 
die Art der Psychosen keine merkliche bedeutende Veranderung zu 
finden ist. Wir konnen also nicht feststellen, daB bei den aufgenom¬ 
menen Kranken irgendein Faktor einen bedeutend giinstigen oder un- 
giinstigen EinfluB auf den Verlauf der Geisteskrankheit ausgeiibt hat. 

2 . Die Heilungen. 

Es versteht sich, daB bei der groBen Zunahme der Anstaltsbevol- 
kerung auch die Zahl der geheilten Kranken bedeutend groBer geworden 
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ist. VVenn man aber die Verhaltnisse auf 100 Aufnahmen berechnet und 
miteinander vergleicht, da sind die Ziffern nicht so giinstig, was sich 
ergibt aus der folgenden Tabelle, wo die durchschnittlichen Zahlen fiir 
jedes Dezennium in den Jahren 1850—1900 angegeben sind. 


Tabelle 6. Cbersicht der Durchschnittszahlen der Gekeilten. 



Absolute Zahlen 

Manner Frauen Insgesamt 

Relative Zahlen, 
berechnet auf 100 Aufnahmen 
Manner Frauen Insgesamt 

1850—1860 

106 

125 

231 

35,2 

41,0 

38,1 

1860—1870 

158 

180 

338 

36,5 

41,2 

38,9 

1870—1880 

187 

212 

399 

00 

CO 

41,4 

38,6 

1880—1890 

185 

217 

402 

30,7 

36,5 

33,5 

1890—1900 

249 

292 

541 

31,5 

38,6 

35,0 


Eine deutliche Abnahme der Geheilten wurde besonders im vierten 
Dezennium, in den Jahren 1880—1890, beobachtet, was wahrscheinlich 
zusammenhing mit der Einfuhrung des neuen Gesetzes fiir die Irren- 
pflege im Jahre 1884. Dadurch wurde doch eine groBe Anzahl chro- 
nischer Kranken den Anstalten zugefiihrt, wodurch das Verhaltnis der 
Geheilten sehr herabgedriickt wurde. 

Dieser Umstand macht es jedoch nicht verstandlich, dad auch im 
letzten Dezennium das Verhaltnis so niedrig geblieben ist, sogar niedriger 
als im ersten, ebenso bei dem miinnlichen als bei dem weiblichen Ge- 
schlecht. Was mag hiervon die Ursache sein ? 

Zur Beantwortung dieser Frage ist es wieder notwendig, einige Be- 
sonderheiten bei den Geheilten etwas naher ins Auge zu fassen. Das 
Zahlen material dafiir entnehmen wir den offiziellen Jahresberichten, 
welche vermelden, daB in den Jahren 1875—1900 als geheilt aus den 
Anstalten entlassen sind 11 442 Kranke, von welchen 5282 Manner 
und 6100 Frauen, und wenn man die Verhaltnisse berechnet auf 100 



1875 — 1880 - 7885 - 1890 - 1895 - 

1880 1885 1890 1895 1900 


Fig. 2. Verhaltnisse der geheilten Kranken 
in jedem Quinquennium. 


Kranke, die in derselben Zeit auf- 
genommen sind. 30,6%, wobei das 
Verhaltnis bei den Mannern (27,8%) 
bedeutend kleiner ist als bei den 
Frauen (33,4%). 

Wenn man jetzt die Verhaltnis- 
zahlen fiir jedes Quinquennium be¬ 
rechnet und diese miteinander ver¬ 
gleicht, so ergeben sich ziemlich 
bedeutende Differenzen, wo von 
man eine deutliche Cbersicht be- 
komint in Fig. 2. 

Es ergibt sich, daB im ersten 
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Quinquennium verhaltnismaBig die meisten Kranken geheilt sind, da- 
naeh wmrde ihre Zahl weniger und in den beiden letzten Perioden ist 
sie wieder etwas gestiegen, doch immer bleibt sie noch kleiner als im 
Anfang; der EinfluB des neuen Irrengesetzes von 1884 ist hier sehr 
deutlich bemerklich im dritten Quinquennium. 

Von den beiden Gesehlechtern ist immer das Verhaltnis bei den ge- 
heilten Frauen etwas groBer als bei den Mannern; ein RegelmaB kann 
man jedoch nicht beobachten, denn in der zweiten Periode war die Dif 
ferenz 8,8% und in der dritten nur 2,4%. 

Alter. Die Frage ist jetzt: wie steht es denn mit dem Alter der 
Kranken, die in dieser Zeit aus den Anstalten geheilt entlassen sind? 

Ich habe die diesbeziiglichen Zahlen der offiziellen Statistik in eine 
Tabelle zusammengebracht und eine Ubersicht dargestellt der Kranken, 
die in demselben Alter genesen sind; sogleich habe ich da bei die pro- 
zentweisen Verhaltnisse beigegeben. 


Tabelle 7. Alter der geheilten Kranken. 




1875—1880 

1880—1885 

1885—1890 

1890—1895 

1895—1900 

1875—1900 



M. 

Fr. j Tot. 

M. Fr. Tot. 

M. 

Fr. Tot. 

M. Fr. Tot. 

M. t Fr. 

Tot. 

M. Fr. 

Tot. 

10 J?ihre 

Abs. 

r> 

1 6 

1 1* 2 

1| 4 

ii — 1 

ij 1 

2 

i 

9 6 

15 

J *»—20 

Abs. 

;>s 

47; 105 

50 39 89 

47 

55 102 

80' 641 144 

90; 84 

174 

325 289 

614 


Rel. 

6,1 

4,4 5,2 

5.6 3,6\ 4,5 

4,9 5,1 5.0 

7,2* 4,7 i 5.8 

6.5 5,4 

5,9 

6,l\ 4.7 

5,4 

26-30 „ 

Abs. 

219 

277' 496 

223 240' 463 

207 

289; 496 

252 .372 624 

365! 425 

790 

12661603 

2869 


Rel. 

21,2 

25.9 24,6 

25,1 22.1 23,4 

21,6 

26,7 24,2 

22,8 27,4 25.3 

26,4 27,3 

26,9 

23.9 26,0 

25.1 

—40 „ 

Abs. 

224 

2.09 483 

216 298 514 

252 

241 493 

249 337 586 

299 386 

685 

12401521 

2761 


Rel. 

23,7 

24.2 24,0 

24,3 27,4 26.0 

26,2 

22,2\ 24,1 

22.5 24,8 23,8 

21.6 24.8 

23.3 

23,5 24,7 

24,1 

40— SO „ 

i Abs. 

213 

2431 456 

180' 2311 411 

216 

19oj 412 

242 1 250 492 

287 270 

557 

1138 1190 

2328 


Rel. 

22,6 

22,7,22.6 

20,2 21,2 20,8 

22,5 

18,1 20,0 

21,9 18.4 20,0 

20.7 17.4 

19.0 

21,5 19,3 

20,4 

■0 60 „ 

Abs. 

133 

159 292 

132 1721 304 

145 

177 322 

149 213 362 

197 234 

413 

756 955 

1711 


Rel. 

14,1 

14,9 14,5 

14,8 15,8', 15,4 

15,1 16,3 15,7 

13,5 15,7 14,7 

14,2 15.0 

14,6 

14,3 15,5, 

14,9 

^ ^ —70 ,, 

Abs. 

71 

68: 139 

75j 92 167 

64 

86 150 

105 85 190 

105 123 

228 

420 454 

874 


Rel. 

7,5 

6,3\ 6,9 

M 8,5 1 8,4 

6,6 

7,9 7,3 

9,5 6,2 7,7 

7.6; 7,4 

7,5 

7,9\ 7,2 

7,0 

ul>ef 70 „ 

Abs. 

21 

wmn 

12 14 26 

28 

36| 64 

28 37 65 

39 39 

' 78 

128 142 

270 


Rel. 

2,2 

1,5 i,s 

i.jl 1,3\ 1,3 

2,9 

3,3\ 3,1 

2,5 2,7 1 2,6 

2.8\ 2,5 

2.6 

Ml 2,5 

2,3 

Total 

\ 

9441070 2014 

88910871976 

960 1083 2043 

1106 1358 2464 

1383 1562 

2945 

52826160 

11442 

! 

Kel. 

33,6\ 39,3 36,4 

30,9 39,7 35,2 


27,1 25,9 

26,4 33,6 30,0 

26,5 31,3 

28,8 

27,8 33,4 

30,6 


Was zunachst die ganze Periode betrifft, ist beinahe die Halfte ge¬ 
nesen in dem Alter von 20—40 Jahren ; in dieser Periode ist also die 
Moglichkeit einer Heilung am groBten. Die Zahl der Geheilten unter 
20 Jahren ist verhaltnismaBig gering und betragt nur 5,4%; nach 
40 Jahren nimmt die Genesung regelmaBig ab, und im Alter hoher als 
70 Jahre kam sie nur bei 2,3% vor. Eine deutliche Ubersicht dieser 
Zahlen sieht man in Fig. 3, wo auch die Verhaltnisse fiir Manner und 
Frauen apart angegeben sind. 
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1). Schermers: 




Hat nun in dieser Hinsicht eine Anderung stattgef unden ? Gibt es 
jetzt mehr Kranke einer bestimmten Altersstufe, die geheilt entlassen 

wurden, als friiher? 
Wenn man diedarauf 
beziiglichen Zahlen 
miteinander ver- 
gleicht, dami stellt 
sich heraus, daB die 
Zahl an Geheilten 
unter 30 und iiber 
60 Jahre verhaltnis- 
maBig um ein wenig 
gestiegen ist,wahrend 
diese Zahl zwischen 
40 und 50 Jahren ein 
wenig sich vermin- 
derte. Diese Unter- 
schiede sind jedoch so 
gering, daB sie keine 
groBe Bedeutung 
haben konnen. Auch 
im Verhaltnis zwischen beiden Geschlechtem kam keine wesentliche 
Veranderung zustande. Wir kominen also zu dem Ergebnis, daB im 
Alter der Geheilten keine bedeutende Veranderung zustande gekommen 
ist und die Zahlen ziemlich dieselben geblieben sind. 



SO -90 


T 




tm 

50-60 



60-To + 70 Jahre 


Fig. 3. 


Verteilung der geheilten Kranken auf die verschiedenen 
Altersstufen. 

(11442 Patienten; 6282 Manner, 3160 Frauen.) 


Dauer. Ist vielleicht infolge der viel verbesserten Anstaltspflege 
die Dauer derselben bei den Geheilten kiirzer geworden? 

Um eine Antwort auf diese Frage zu bekommen, habe ich aus den 
obengenannten Jahresberichten auch zusammengestellt, wie lange die 
geheilt Entlassenen in der Anstalt gepflegt wurden. Ich habe diese 
Zahlen berechnet fiir die gesamte Periode und fur jedes Quinquennium 
apart und auch die Verhaltnisse angegeben fiir 100 Kranke (Tabelle 8). 

Im ganzen stellt sich heraus, daB etwas weniger als die Halfte der 
Geheilten kiirzer als 6 Monate und nicht ganz drei Viertel derselben 
kiirzer als 12 Monate in der Anstalt gepflegt wurden. Nach einer Pflege 
von 4 Jahren wurden noch 4,3% als geheilt entlassen, und nach 
10 Jahren 0,9% (0,8% der Manner, 1% der Frauen). In den ersten 
3 Monaten wurden mehr Manner als Frauen geheilt; im zweiten Tre- 
mester ist das Verhaltnis ein umgekehrtes. Im beiderseitigen Ver¬ 
haltnis zeigen sich in dem ganzen Zeitraum einige Schwankungen, 
doch regelmaBige Veranderungen sind nicht wahrzunehmen. 

Im ganzen ist also keine Anderung in der Dauer der Anstaltspflege 
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zu bemerken und auf keinen Fall ist die Dauer derselben kiirzer ge- 
worden. Man sollte meinen, daB bei der viel verbesserten Pflege die 
Kranken jetzt friiher geheilt seien, aber aus unseren Zahlen konnte 
man dies nicht beweisen. Und daB sogar nach mehr als vierjahriger 
Pflege noch so viele Kranke als geheilt entlassen wurden, beweist 
wohl, daB der Begriff des Geheiltseins nicht allzu wortlich aufgefaBt wird. 


Tabelle 8. Pflegezeit der geheilten Kranken. 


1876—1880 


1880—1886 


1886—1890 


1 

M. 

Fr. 

Tot. 

M. 

Fr. iTot. 

! 

M.| 

Ft. 

TotJ 

M. 

Fr. 

Tot. 

M. 

Ft. 

0—3 Monate 

Aba. 

246 

236 

482 

246 

252 

502 

189 


SSol 

251 

233 

484 

362 

321 


Bel. 

26,1 22,1 

24,0 

27,7 

23,6 

25,4 

19,7 

18,5 


22,5 

17,2 

19,6 

26,1 

20,6 

3—6 

A bp. 

2071 268 

475 

187 

262 

449 

209 

245 

454 

253 

361 

614 

368 

473 


Bd. 

21,9 

25,0 

23,6 

21.0 

24,1 

22,2 

21,8 22,6 

22,2 

22,9 

26,5 24,9 

26,6 

30,3 

6—12 „ 

Abe. 

224 

251 

475 

170 

217 

387 

222 

300 

522 

317 

404 

721 

336 

394 


Bd. 

23,7 

23,4 

23,6 

19,1 

20,0 

19,6 

23,1 

27,7 

25,6 

28,7 

29,7 

29,3 

24,3 

25,2 

1—2 Jahre 

Aba. 

168 

193 

361 

184 

214 

398 

235 

215 


159 

197 

356 

167 

195 


Bd. 

17,8 

18,0 

17,9 


19,7 

20,1 

24,5 

19,9 

22,0 

14,4 

14,8 

14,4 

12,1 

12,5 

3 „ 

Aba. 

49 

55 

104 

54 

56 

110 

50 

61 

111 

47 

70 

117 

59 



Bd. 

5,2 

5,1 

6,2 

6,1 

8,1 

5,6 

5,2 

5,6 

5,4 

4,2 

8,2 

4J 

4,3 

3,8 

3—4 , 

Aba. 

25 

43 

68 

27 

34 

61 

26 

16 

42 

24 

27 



27 


Bd. 

2,6 

4,0 

3,4 

3,0 

3,1 

3,1 

2,7 

1,3 

2,1 

2,3 

2,0 

2,1 

M 

1,8 

4—6 „ 

Aba. 

13 

11 

24 

16 

20 

36 

14 

17 

31 

22 

35 

57 

24 

33 


Bd. 

1,4 

1,0 

1,2 

1,8 

1,8 

1,8 

1,3 

1,6 

1,8 

2,0 

2,6 

2,3 

1,7 

2,1 

6—8 „ 

Abs. 

3 

7 

10 

2 

9 

11 

6 

11 

17 

13 

17 

■ 

25 

26 


Bd. 

0,3 

0,7 


0,2 

0,8 

0,6 

0,6 

ho 

0,8 

1,2 

1,2 

1,2 

1,9 

1,7 

8—10 „ 

Aba. 

5 

2 

E 

— 

8 

8 

3 

5 

8 

8 

4 

12 

6 

11 


Bd. 

0,5 

0,2 

WL 

— 

0,7 

0,4 

0,3 

0,8 

0,4 

0,7 

0,3 

0,5 

0,4 

0,7 

Uber 10 „ 

Aba. 

4 

4 

K 

3 

11 

14 

6 

13 

19 

12 

10 

22 

17 22 


Bd. 

1 0,4 0,4 

•A 

0,3 

1,0 

0,7 

0,6 

AS 1 M 

1,1 

0,8 

A^ 

A* 

1.4 


1800—1896 


1896—1900 


1876—1900 


M. Fr. 


Tot. 


683|1294| 12461 
20,2 
1009 
26,1 

730(1269 1566 
25,4 
1014 


23 , 2 } 
8411 
28,5\ 


24,5 1 
| 1224|1 
23,2 l 


24,8 

362 

12,3 


24,0 

913 

17,3 


119 259! 
4,0 4,9\ 
46 121 
1,6 2,3\ 


57 

1,9 

51 

1,8 

17 

0,6 

39 

1,8 


89 

1,1 

49 

0,9 

22 

Mi 

42! 

0 ,» | 


2538 

22,2 

2833 

24,8 

|2835 

24,8 

1927 


16,5 1 16.9 


302- 

147) 

2,4\ 

116! 

iM 


561 
4,9 
268 
2,3 
205 
1.8 
70! 119 


I, I 
30 
0,6 1 
60' 


1,0 

52 

0,6 

102 

0,9 


Art der Psychosen. Endlich kommt noch die Frage, welt*he Psy- 
chosen denn bei den Geheilten vorgekommen sind. 

In bezug auf diese Frage habe ich die folgende Tabelle zusammen- 
gestellt, die eine Ubersicht gibt der verschiedenen Psychosen, die in 
dem ganzen Zeitraum und in jedem Quinquennium apart bei den Ge¬ 
heilten beobachtet wurden ; zur besseren Vergleichung habe ich auch 
iiberall die Verhaltnisse angegeben auf 100 Kranke, die in derselben 
Zeit genesen sind (Tabelle 9). 

Els stellt sich aus dieser Tabelle heraus, daB angeblich die meisten 
Kranken, die als geheilt entlassen wurden, gelitten haben an Mania 
acuta (33,6%) und dann folgte Melancholia agitans; weiter verdienen 
noch besondere Beachtung Melancholia attonita mit 9.6 % und 
Y r ecordia mit 9,9%. DaB man aber den Ausdruck ,,geheilt sein“ nicht 
buchstablich nehmen muB, geht wohl daraus hervor, daB bei Psy¬ 
chosen, wie Insania moralis und Paralysis cerebri mehrere E'alle als 
geheilt angegeben sind, sogar auch Falle von Imbecillitas und Idiotia. 
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Tabelle 9. Art der Psychosen bei den Geheilten. 




1875- 1880 

1880—1885 

1885—1890 

1890-1895 

18<k>—1900 

187 


- 

- 

M. I 

Fr. 

Tot. 

M. 

Fr. |Tot. 

M. 

Fr. 

Tot. 

M. 

Fr. 

Tot. 

M. 

Fr. 

Tot. 

M. ! 

Fr. Tot. 

'Man. acuta 

; Abs. 

•m 

398 

S32 

404 

41 1 

815 

310 

‘ JU •> 

092 

326 

136 

762 

300 

370, 

742 

18 20<>ns-r, 


Hrl. 

46.0 

37.2 

41,3 

45.4 

37.8 

11,2 

32.3 

•id, •* 

33,9 

29.4 

32,1 

30.9 

20.5 

21.1 

25,2 

34.8 

52,5 

Man. cliron. 

A1 >s. 

i 30 

100 

230 

94 

106 

200 

43 

48 

91 

45 43 

88 

18 

9 

27 

330 

31V 645 


■ He!. 

Hl,S 

10,2 

11,4 

JO.fi 

9,8 

10,1 

4.5 

4.4 

4 .r, 

4.0 

3.2 

3.0 

1,3 

0.6 

0.9 

6.2 

5.1 5 a 

Mel. a^itans 

! Abs. 

122 

200 

331 

93 

207 

300 

125 

150 

281 

134 

222 

356 

170 

295 

405 

044 10S917;ri 


! Ilf!. 

12,0 

/ 9.3 

10.4 

10,5 

19,0\ 15,2 

13,0 

14.4 

13,8 

12,1 

16,3 

14,4 

12,3 

19 0 

15.8 

12.2 

17.7 15.1 

Mel. atton. 

| Abs. 

00 

121 

217 

no 

110 

220 

94 

130 

224 

108j 159 

207 

70 

99 

109 

478 

6i«» m: 


1 Hrl. 

10.2 

11,3 

10,8 

12.4 

10,1 

11.1 

9.8 

12.0 

11.0 

.9,7 

UJl 

10.8 

5,1\ 

6,3 

-5.7 

9,0 

1U.0 »Ji 

Stupid it as >st 

Abs. 

23 

10 

30 

27 

25 

52 

43 

23 

oo 

35 

rtV 

09 

13 

9 


141 

107 24> 

Man. 

He!. 

2,4 

1.5 

1.9 

3.0 

2,3 

2,6 

4.5 

2,1 

3.2 

3,1 

2,5 

2.8 

1,0 

0.6 

0.7 

2.7 

1.7 2,2 

Hallucin. 

Abs. 

35 

20 

04 

30; 

21 

51 

52 

08 

120 

97 

93 

190 

123 

181 

304 

337 

392 72y 


Hr!. 

3,7 

2.7 

3.2 

3,4 

2.0 

2,6 

5,4 

6,3 

5,9 

8,8 

6,9 

7,7 

8.9 

11.6 

10.3 

6,4 

6.5 6.1 

ins. cyclien 

A bs. 

23 

21 

44 

9 

23 

32 

26 

30 

50 

22 

26 

48 

89 

80 

175 

199 

Is 6 355 


Hr!. 

2.4 

2,0 

2.2 

1.0 

2.1 

1.6 

2,7 

2.8 

2 7 

2.0 

1.9 

1,9 

6,5 

5.5 

-5.0 

3,2 

3.0 3.1 

Ins. ej>ilept. 

Abs. 

35 

21 

50 

25 

11 

30 

27 

*>•> 

49 

27 

17 

44 

Y> 

23 

75 

166 

94 


lirl. 

3.7 

2.0 

2.8 

2,8 

1,0 

1,8 

2,8 

2,o\ 

2.4 

2.4 

1,3 

1,8 

3,7 

1.5 

2.-5 

3.1 

1.5 If 

Ins. Oyster. 

Abs. 

— 

106 

106 

2 

no 

112 

4 

98j 

102 

16 

146 

102 

34 

175 

2u9 

56 

633 691 


Hrl. 

— ; 

9,9 

5,3 

0.2 

10.1 

-5,7 

0.4 

9,0 

5.0 

1,5 

10.8 

0.6 

2,5 

11,2 

7,1 

1.1 10.3 6.0 

Ins. innralis 

\ Abs. 

o 

— 

2 

16 

9 

25 

8 

15 

23 

12 

13 

25 

10; 

o 

12 

48 

39 87 


He/. 

0,2 

— 

0.1 

1.8 

0.8 


0.8 

1.4 

1,1 

1.1 

0,9 

1,0 

0,7j 

0,1 

0.4 

0,9 

0.6 o.: 

Vecordia 

Abs. 

17 

10 

33 

50 

32 

82 

101 

81 

242 

186 

132 

318 

254 

210 

404 

068 

471 1139 


Hrl. 

1,8 

1,0 

1.0 

5,6 

2,9 

1,1 

16.8 

7,5 

11,8 

16.8 

9,7 

12 t 9 

18,4 

13,4 

15.8 

12,6 

7,6 9.5 

Far. cerebri 

; Abs. 

3 

1 

4 

— j 

— 

— 

11 

*» 

13 

6 

*| 

7 

21 


27 

41 

10 51 


' Hrl. 

0,3 

0,1 

0.2 

— - ■ 

— 

— 

Hi 

0,2 

0.0 

0.5 


0,3 

1.5 

0,4 

0,9 

0.cS 

0,1 0.1 

Dementia 

| Abs. 

10 

21 

3 i 

U\ 

11 

25 

20 

10 

42 

59 

29 

88 

75j 

47 

122 

190 

124 314 


! Hrl. 

1,7 

2,0 

1,8 

1,6\ 

1,0 

1,2 

2,7 

L5\ 

2,1 

5.3 

, M 

3,6 

5,4] 

3,0\ 

4,1 

3,6 

2.0 2.: 

Ind. ldiotia 

Abs. 

4 

— 

4 

7: 

5 

12 

9 

3 

12 

6 

2 

8 

3 

3 

6 

29 

13 42 

by pertroph. 

Hrl. 

0.4 

— 

0,2 


0,5 

0,6 

0,0 

0,3 

0,6 

0,5 

' 0.2! 

0,3 

0,2 

0.2 

0,2 

0,6 

0,2 0.1 

Iml). ldiotia 

Abs. 

4 

«> 

6 

8' 

6 

1 14 

2 i! 

10 

31 

27 

11 

38 

n | 

12 

23 

71 

41 112 

atropli. 

Hrl. 

0.4 

0.2 

0,3 

0,9 

0,6 

i 

0,7 

2.2 

1 

0,9 

1,5 

2,-5 
’ 1 

0.8 

1,5 

0.8 

0,8 

0.7 


0,7 IV 


1st nun irgendeine Veranderung in dein Zahlenverhiiltnis der Ge- 
heilten wahrend der genaunten Zeit entstanden? Bei mehreren Psy¬ 
chosen kann deutlich eine entschiedene Abnahme beobachtet werden: 
ich weise dazu auf Mania acuta, Mania chronica, Melancholia attonita. 
Bei anderen dagegen kann eine bedeutende Zunahme der Verhaltnisse 
konstatiert werden, z. B. bei Hallucinationes, Insania cvclica, Vecordia 
und Dementia. 

Zur richtigen Beurteilung muB hierbei jedoch in Betracht genommen 
werden, daB in den letzten Jahren wichtige Veranderungen in der Dia¬ 
gnose zustande gekommen sind. Statt der friiheren Diagnose ,Hal¬ 
lucinationes 4 spricht man jetzt von Amentia, und vermutlich ist die 
Zahl der Geheilten bei Mania dadurch so selxr vermindert, daB jetzt 
viele Falle bei der Amentia oder Vecordia untergegebracht sind. Ein be- 
stimmter SchluB, daB ira Zahlenverhaltnis der Geheilten eine deutliche 
Veranderung stattgefunden hat mit Bezug auf die Art der Psychose, 
kann nicht angenommen werden. 
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Zum SchluB gibt es noch eine Tatsache, auf welche ich ganz be- 
sonders die Aufmerksamkeit richten mochte. Aus dem letzten Berichte 
der staatlichen Inspektoren liber die Jahre 1900, 1901 und 1902, Seite 202, 
ergibt sich, daB in dieser Zeit 35,3% als geheilt entlassen wurden. Das 
Verhiiltnis aller Kranken, die seit 1844 in die Anstalt aufgenommen 
wurden und diese wieder als geheilt verlassen haben (ihre Anzahl be- 
tragt 18 021), ist 35,7%. Im Laufe von fast 60 Jahren ist also keine 
nennenswerte Verbesserung in den Heilungsprozenten wahrzunehmen, 
und durchschnittlich bleibt die Zahl der Geheilten noeh immer die- 
selbe. 


3. Die Todesfalle. 

Betrachten wir jetzt die Zahl der Todesfalle in den Anstalten, so 
versteht es sich von selbst, daB diese mit der groBeren Bevolkerung sich 
auch bedeutend vermehrt hat. Wenn man aber die Verhaltnisse ver- 
gleicht auf 100 Anstaltsinsassen, so sind die Ziffern etwas giinstiger, 
wie sich zeigt aus der folgenden Tabelle, wo die Durchschnittszahlen 
in jedem Dezennium der Jahre 1850—1900 gegeben werden. 


Tabelle 10. Obersicht der durchschnittlichen Todesfalle. 



Absolute Zahlen 

Relative Zahlen, 
berechnet auf 100 Kranke 


M&nner 

| Frauen 

■ Insgesamt 

Mftnner 

! Frauen 1 Inagesamt 

1850—1860 

118 

93 

211 

10,6 

! 7,8 ■ 

9,2 

1860—1870 

162 

146 

307 

9,4 

1 8,0 ’ 

8,7 

1870—1880 

224 

186 

410 

9,6 

i 7,6 

8,6 • 

1880—1890 

263 

222 

485 

8,8 

! 7,1 

7,9 

1890-1900 

322 

281 

; 603 

7,6 

i 6 ’ 7 : 

7,2 


Es zeigt sich also, daB die Mortalitat regelmaBig kleiner geworden 
ist nicht nur im ganzen, sondem auch bei dem mannlichen und weiblichen 
Geschlecht apart . Diese Abnahme, die allmaKlich zustande gekommen 
ist, war auch k priori sehr wahrscheinlich mit Bezug auf die verbesserte 
Anstaltspflege. Sehr auffallend ist die Tatsache, daB die Mortalitat 
bei den Mannem viel starker abgenommen hat als bei den Frauen, 
doch bleibt die Mortalitat bei den Frauen am geringsten. 

Die Frage ist jetzt, ob es mit Bezug auf die Todesfalle in den An¬ 
stalten noch einige Besonderheiten gibt, die von allgemeiner Bedeutung 
sind. Es ist notig, dazu die Zahlen aus den offiziellen Jahresberichten 
etwas naher zu betrachten: diese vermelden, daB in den Jahren 1875 
bie 1900 verstorben sind 13 056 Kranke, wovon 7076 Manner und 
5977 Frauen, oder wenn man das Verhaltnis berechnet auf 100 Auf- 
nahmen, 34,9%, wovon 37,3% fur die Manner und 32,3% fiir die Frauen. 
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Wenn man die durchschnitt- 
lichen Verhaltnisse in jedem 
Quinquennium miteinander ver- 
gleicht, so ergibt sich eine ziemlieh 
bedeutende Abnahme der Mor¬ 
talitat von 39,3 bis 30,7 %, 
welche Abnahme aber nicht ganz 
regel maBig war. Bei den Mannern 
war die Mortalitat immer etwas 
hoher als bei den Frauen; in der 
ersten Periode war der Unterschied 
8,3%, in der letzten jedoch nur 
4,4%. 


87Z- 13SO- 1883- 1390- 1895- 

8X0 1886 1890 189j 1900 

Verhftltnisse der verstorbenen Kranken 
in jedem Quinquennium. 


Alter. Zuerst beantworten wir jetzt die Frage, wie es steht mit deni 
Alter der Verstorbenen. In der folgenden Tabelle habe ich eine t)ber- 
sicht zusammengestellt, wie viele Kranke in jedem Lebensalter ver- 
storben sind. Diese Zahlen wurden berechnet fiir die ganze Zeit und fur 
jedes Quinquennium, auch wurden die Verhaltnisse angegeben auf 
100 Todesfalle. 


Tabelle 11. Alter der Verstorbenen 


1880—1886 


1890—1806 


1896—1900 


0—10 Jahre 


Insgesamt 


1416j31» 
28.4, 30. 


2219 


Es ergibt sich aus dieser Tabelle, daB im ganzen die Mortalitat 
am groBten war zwischen 40 und 50 Jahren, aber sie war in den beiden 
folgenden Dezennien nur wenig geringer. Bei den Mannern war sie 
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am groBten zwischen 40 und 50 Jahren, bei den Frauen war sie je- 
doch erst im spateren Lebensalter am groBten; 20,7 % der verstorbenen 
Frauen hatte ein Alter hoher als 70 Jahre. 

Wenn man die verschiedenen Quinquennia miteinander vergleicht, 
so zeigt sich, daB die Mortalitat bei den Kranken von 20—50 Jahren, 
also in der besten Kraft des Lebens, sich etwas vermindert hat, wiih- 
rend sie im Alter von 60 Jahren und dariiber zugenommen hat. Dies 



to-TO 30-30 30-tO 90-50 50-60 60-70 +70 Jahre 

Fig. B. Verteilung der verstorbenen Kranken auf die ver¬ 
schiedenen Aitersstufen. 

(18056 PaUenten; 7076 Manner, 6080 Frauen.) 

ist von groBer Wichtigkeit und jedenfalls das Resultat der besseren 
hvgienLschen Zustiinde und veranderten Pflege in den Anstalten. Hin- 
sichtlich der Geschlechter starben verhaltnismaBig mehr Manner, die 
die 50 Jahre noch nicht erreicht hatten, und mehr Frauen, die dieses 
Alter iiberschritten hatten. Im Alter von 70 Jahren und dariiber ist 
dieses Verhaltnis bei den Frauen sogar mehr als 8% hoher. 

Es geht daraus hervor, daB der Verlauf der Psychosen bei den 
Mannem im allgemeinen sich ungunstiger gestaltet als bei den Frauen. 

Dauer. Wie steht es denn mit der Dauer der Anstaltspflege bei 
den Verstorbenen? Ist diese Zeit langer oder kiirzer als friiher? 

Eine Dbersicht der Zeit, wahrend welcher die verstorbenen Kranken 
in der Anstalt gepflegt wurden, findet man in Tabelle 12. 

Es zeigt sich aus dieser Tabelle, daB ungefahr zwei Fiinftel der 
ganzen Anzahl der Verstorbenen schon innerhalb des ersten Jahres 
ihrer Aufnahme gestorben sind, wahrend 17,2%, also nicht ganz ein 
Fiinftel, langer als 10 Jahre gepflegt wurden, ehe der Tod sie dahin- 
raffte. Auch hier finden wir einen bedeutenden Unterschied bei beiden 
Geschlechtern: in den ersten 3 Jahren der Pflege starben verhaltnis- 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





300 


I). Schermers: 


maBig mehr Manner, spiiter mehr Frauen; bei denen, die nach einer 
Pflege von mehr als 10 Jahren starben, war das Verhaltnis der Frauen 
reiehlich 4% mehr als das der Manner. Der Verlauf der Psychosen war 
also auch hier bei den Mannern ungunstiger als bei den Frauen. 


Tabelle 12. Pflegezeit der Verstorbenen. 





Ih7 

5—1 HSU 

1880— 1885 

1885—1890 

1890—1895 

1895—1900 

187 

5-11 

Ml 




M. 1 

Fr. 

Tot. 

M. 

Fr. 

Tot. 

M. 

Fr. 

Tot. 

|m. 

Fr. 

Tot. 

M. ! 

Fr. 

Tot. 

M. 

Fr. 

Tut. 

(1— 

3 Monate 

Abs. 

220 

17b 

402 

227 

208 

4 15 

202 

224 

527 

318 

264 

582 

328 

237* 

565 

1402 

1119 




ltd. 

IS.5 

IS,4 

18.5 

18,9 

20.4 

19,6 

21,1 

19,6 

20,4 

21,1 

19.0 

20,1 

19,1 

16.8 

18,1 

19.8 

18.5 

19.5 

a- 

6 

Abs. 

I1IV 

70 

195 

128 

69 

197 

142 

108 

250 

153 

114 

267 

1 68: 

118 

286 

707 

-188 

1190 



ltd. 

9,5 

8.3 

S.9 

10,7 

6.9 

8.9 

9.9 

9.0 

9.5 

10.1 

8,2 

9.0 

9,8 

8,3 

9.1 

10,0 

8.2 

y.j 

6— 

-12 

Al's. 

i:il 

o:» 

220 

142 

91 

224 

UK) 

129 

219 

170 

145 

315 

184 

167 

351 

8 IS 

627 

144 :. 



liel. 

10,7 

9.9 

10.4 

11.9 

8,9 

10.5 

13,2 

10,8 

12,1 

11,3 

10,4 

10,9 

10.7 

11,8 

11.2 

11.6 

10.5 

u .i 

J- 

2 .labre 

Abs. 

147 

KM) 

247 

167 

109 

276 

182 

122 

215 

203 

163 

366 

248 

169 

417 

947 

674 

162 1 



liel. 

12.1 

10,5 

11 4 

15,9 

10.6 

12,4 

12.7 

11.1 

11,9 

13,5 

11,7 

12,6 

14,5 

11.9 

13.3 

13.4 

11.2 

12 J 

»>_ 

3 

Abs. 

lo‘j 

60 

109 

104 

92 

196 

105 

90 

195 

119 

109 

228 

151 

131 

282 

588 

482 

lUTe 



liel. 

8,9 

6,3 

7.8 

8.7 

9,0 

H.S 

7,3 

7,5 

7.1 

7.9 

7,8 

7.9 

8,8 

9,3 

9.0 

8,3 

8.1 

.j.:’ 

3- 

4 

A bs. 

70 

66 

130 

72 

59 

l 2 l 

85‘ 

72 

158 

89 

82 

171 

93 

76i 

169 

410 

356 

766 



lid. 

5.7 

6.9 

6.3 

6.1 

5.8 

6,0 

5,9 

6,1 

6,0 

5,9 

5.9 

5,9 

5,4 

5.4 

5,4 

5.S 

6.0 

3'# 

4- 

-6 

Abs. 

103 

97 

200 

78; 

85 

162 

95 

66 

161 

113; 

137 

250 

126; 

104 

230 

515 

489 

11 id j 



ltd. 

8,4 

10,2 

9.2 

6,5 

8,3 

7,3 

6,6 

5,5 

i 6 ' J 

7.5 

9,8 

8,6 

7 A 

7.3 

7,3 

7.3 

8.2 

.M 

6^. 

■H „ 

Abs. 

74; 

54 

128 

5.1 

48 

101 

66 

62 

128 

66 

96 

162 

79’ 

78 

157 

338 

338 

67ti 



lid. 

M 

5,7 

5.9 

4,4 

4,7 

4.6 

4,6 

5,2 

4.9 

4,4\ 

6,9 

5.6 

4,*\ 

5.3 

5,0 

4,8 

5. *' 

i>..‘ 

s- 

10 „ 

Abs. 

r» 4 j 

48 

| 102 

50 

! 4”; 

90 

22 

52 

84 

64 

44 

108 

7i ! 

63 

134 

-7lj 

244 

51.. 



1 ltd. 

4,4 

5,0 

4,7 

4.2 

3,9 

4,1 

2,2 

4,4 

3,2 

4,2 

2,9 

3,6 

4,1 

4j\ 

4.2 

3,8 

4.1 

VJ 

Uber 

10 „ 

A bs. 

189 

180 

1 309 

176 

2)9 

295 

226 

248 

i 482 

214 

240 

454 

266 

273 

539 

1080 

1 160 

224 i 



j ltd. 

15,5 j 

18, A 

17,0 

i 

19,7 

21 . 5 

17,8 

16,4 

20,8 

18,4 

1 

14,2 

17,3 

15,7 

14,9 

' i 

19,3 

17.2 

15,3 

1 

19,4 

17,2 


Von groBer Wichtigkeit ist jetzt die Frage, ob in diesem Zeitraum 
eine Anderung in der Dauer der Pflegezeit bei den Verstorbenen statt- 
gefunden hat. Es fragt sich, ob eine Neigung zur Verlangerung oder 
zur Verkiirzung der Pflege konnte beobachtet werden. Wird z. B. 
die Anzahl derjenigen groBer, welche bei ihrem Tode schon langere 
Zeit in der Anstalt gepflegt wurden? Oder ist eine deutliche Verande- 
rung zu entdecken in der Zahl derer, die schon nach einigen Monaten 
in der Anstalt gestorben sind? 

Es hat sich keines von beiden gezeigt. Die Zahlen sind mit einigen 
kleinen Schwankungen groBtenteils diesel ben geblieben. A priori wiirde 
man wohl erwarten konnen, daB die Behandlung insofern einen giin* 
stigen Eindruck ausgeiibt hatte, daB die Zahl derjenigen, welche inner- 
halb weniger Monate gestorben sind, vermindert ware; aus unseren 
Zahlen ist das jedoch nicht zu beweisen. Wahrend also die Zahl der 
Todesfalle nur verhaltnismaBig wenig vermindert ist, zeigt sich, daB 
die Dauer der Pflege im ganzen nicht bedeutend anders geworden ist. 
Einen deutlichen EinfluB auf die Zeit der Pflege hat die mod,?rne Be¬ 
handlung also nicht ausgeiibt. 
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Art der Psychosen. Zum SchluB folgen noch einige Besonderheiten 
iiber die Art der Psychosen, welche bei den Verstorbenen beobachtet 
wurden. Die folgende Tabelle zeigt, welche Psychosen in dem ganzen 
Zeitraum und in jedem Quinquennium bei den Verstorbenen vorge- 
kommen sind; auch wird zur besseren Vergleichung das Verhaltnis 
jeder Psychose angegeben mit Bezug auf 100 Todesfalle. 


Tabelle 13. Art der Psychosen bei den Verstorbenen. 





1875—1880 

M. | Fr. ' Tot. 

1880—1886 

M. I Fr. Tot. 

1885—1890 

M. | Fr. Tot. 

1890—185(6 

M. Fr. | Tot. 

1895—1900 

M. | Fr. | Tot. 

1875—'1900 

M. 1 Fr. j Tot. 

Man 

acuta 

Abs. 

122 

104 

226 

128 

110 

238 

98 

89 

187 

79 

90 

169 

69 

95 

164 

496 

488 

984 



Rd. 

10,0 

10,9 

10,4 

10,7 

10,8 

10,7 

6.8 

7,4 

7.1 

5,2 

6.5 

5,8 

4,0 

6.7 

5,2 

7,0 

8,2 

J.:, 

Man 

c) rt»n. 

Abs. 

125 

95 

220 

82 

*» 

170 

71 

81 

152 

51 

7 » 

125 

13 

25 

38 

342j 

363 

705 



lid. 

10,3 

10,0 

10,1 

6,8 

8,6 

7,7 

4,9 

6,8 

5,8 

3,4 

5,3 

4,3 

0,8 

1,8 

1.2 

4,8 

6,1 

5.4 

Me!. 

a '/it- ms 

Abs. 

71 

79 

150 

53 

93 

146 

63 

113 

176 

01 } 112 

173 

85 

108 

193 

333 

505 

838 



lid. 

5,3 

8,3 

0,9 

4,4 

9,1 

6,6 

4,4 

9,4 

6,7 

4,0 

8,0 

5,9 

4,9 

7.6 

6,2 

4,7\ 

8,1 

6.4 

Mel. 

attain. 

Abs. 

55 

55 

110 

59 

78 

137 

61 

79 

140 

54 

67 

121 

33 

38 

71 

262 

317 

579 



Rel. 

4,5 

5,S 

5,1 

4,* 

7,6 

6.2 

1,2 

6,6 

5,3 

3,6 

1,8 

1,2 

1,9 

2.7 

2,3 

3,7 l 

5,3 

4,4 

Stupiditas 

Abs. 

22 

21 

43 

29 

31 

60 

22 

20 

42 

21 

23 

44 

9 

16 

25 

103| 

111 

214 

M 

m. 

Rel. 

1,8 

2,2 

2,0 

2,1 

3,0 

2,7 

1,5 

1,7 

1,6 

1.4 

1,7 

1,5 

0,5 

i.i 

0,8 

l t 5\ 

2.0 

1,6 

UaHucin. 

Abs. 

29 

34 

03 

26 

29 

55 

35 

43 

78 

33 

58 

91 

37 

45 

82 

160: 

209 

369 



lid. 

2,4 

3,0 

2,9 

2 2 

2,8 

2,5 

2,4 

3,6 

3,0 

2 2 

4,2 

3,1 

2,2 

3,2 

2,6 

2,3 

3.5 

2 A 

Ills. 

cyclica 

Abs. 

3 

7 

10 

3 

11 

14 

8 

9 

17 

7 

21 

28 

20 

17 

37 

41 

65 

106 



Rel. 

0,2 

0,7 

0,5 

0 3 

1,0 

0,6 

0,6 

0,8 

0 6 

0,5 

1,5 

1.0 



1,2 

0 ,6\ 

1,1 

0,8 

Ins. 

epilept. 

Abs. 

146 

111 

257 

125 

84 

209 

138 

102 

240 

128 

95 

223 

159 

12 :. 

284 

690 

517 

1213 



Rd. 

12,0 

11,6 

11,8 

10,1 

8,2 

9,4 

9,6 

8,5 

9,1 

8,5 

6,8 

7,7 

9,3 

8,8 

9,1 

9.8 

8,6 

9,3 

I ns. 

hyster. 

Abs. 

— 

16 

16 

— 

14 

*4 

— 

35 

35 

1 

26 

27 

7 

39 

46 

8 

1,30 

13S 



Rd. 

— 

1,7 

0,8 

— 

1,4 

0,6 

— 

2,7 

1,3 

0,1 

1,9 

0,9 

0,4 

2 ,8: 

1,3 

0,1 

2.2 

1,1 

Ins. 

moralis 

Abs. 

r 


1 

4 

2 

6 

10 | 

7 

17 

5 

5 

10 

— 

1 

1 

j 

20 

15 

35 



Rd. 

— 1 

_ 

— 

0,3 

0,2 

0,3 

0,7 

0.6 

0,6 

0,3 

0,4 

0,3 

— 

— ’ 


0,3 

0.3 

0.3 

V ecordia 

Abs. 

17 

19 

36 

40 

32 

72 

104 

62 

166 

15^ 

105 

261 

194 

166 

| 360 

511 

384 

895 



Rd. 


2,0 

1,7 

3.3 

3,1 

3,2 

7,2\ 

5,2 

6,3 

10,3 

7,5 

8,9 

11,3 

11,7 \ 

11,5 

7,2 

6,4 

6.9 

Par. 

cerebri 

Abs. 

149 

32 

181 

164 

40 

204 

192 

| 18 

210 

264 

46 

310 

361 

1 72 

433 

1130 

208 

1338 



Rd. 

12,2 

3,3 

8,4 

13,7 

3,9 

9,2 

13,4 

1,5 

8,0 

16,1 

I 3,3 

10,7 

21,1 

' 3,1 

13,9 

15,V 

3,5 

10.2 

Dementia 

Abs. 

408 

330 

738 

387 

347 

734 

496 

440 

936 

531 

i 566 

1097 

538 

550 

1088 

2360 i 

>233 

4593 



Rd. 

33,5 

34,5 

33,9 

32,3 

34,0 

33,1 

34,6 

1 36,8 

35,6 

35,1 

40,6 

37,8 

31,4 

38,r 

34,8 

33,3\ 

37,3 

35,2 

lmb. 

Idiotia 

Abs. 

23 

19 

42 

37 

17 

54 

34 

le 

52 

30 

26 

56 

17 

16 : 

33 

141 

96 

237 

hypertroph. 

Rd. 

1,9 

2,0 

1,9 

3,1 

1,7\ 

2,4 

2,4 

1 1,6 

2,0 

2,0 

1,9 

1,9 

0,1 

i,i\ 

!,0 

2 ,0\ 

1,6 

1,8 

Imb 

Idiotia 

Abs. 

48 

33 

81 

62 

44 

106 

103 

66 

169 

88 

80j 

168 

85 

54 

1 139 

386; 

277 

663 

at-roph. 

Rd. 

3,9 

; 

3,7 

5,2 

4,3 

4,8 

7,2 

, * 5 ’ 5 

6,4 

5,8 

5,7 

5,8 

5,0 

i 3 ’*i 

4,4 

5,5 

i 

4,6 ! 

i 

5,1 


Die groBte Mortalitat wurde beobachiet bei der Dementia, dann 
folgen Insania epileptica, Paralysis Cerebri, Mania acuta usw. Die 
Verhaltnisse zeigen einige Differenzen nach dem Geschlechte bei 
Paralysis cerebri und bei Dementia. 

Hat sich nun die Ziffer der Mortalitat in der Zeit von 1876—1900 
irgendwo bei den Psychosen bedeutend geandert? Es zeigt sich, daB bei 
mehreren Psychosen das Verhaltnis kleiner geworden ist; ich nenne 
besonders dazu Mania acuta und Mania chronica, wahrend bei Vecordia 
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und Paralysis cerebri die Mortalitat sich vergroBert hat. Wahrachein- 
lich war hier aber zum Teile auch eine Anderung in der Benennung der 
Krankheit von EinfluB, und wird in vielen Fallen, die friiher als Mania 
acuta oder chronica bezeichnet wurden, jetzt die Diagnose Paranoia 
(Dementia paranoides) gemacht. Auch iibt naturlich das, was iiber die 
Nomenklatur bei den Aufnahmen gesagt wurde, bedeutenden EinfluB aus. 

Wir kommen also zu dem Ergebnis, daB bei den verstorbenen 
Kranken die Art der Psychose nicht gestattet, einen SchluB zu ziehen 
auf einen anderen Verlauf der Psychosen; man kann nicht beweisen, 
daB die eine oder andere Psychose jetzt besser oder schlechter ver- 
lauft als friiher. 


4. SchluB. 

Wenn wir zum SchluB alles noch einmal kurz zusammenfassen, so 
zeigt sich das folgende: 

1. Die Zahl der in die Irrenanstalten aufgenommenen Kranken 
nimmt fortwahrend zu. 

2. Die Zahl der als geheilt aus diesen Anstalten entlassenen Kranken 
wird geringer. 

3. Die Zahl der Kranken, die in den Anstalten verstorben sind, wird 
ebenso geringer. 

4. Die Bevdlkerung der Irrenanstalten muB also bestandig zunehmen. 

Es zeigt sich aus den offiziellen Berichten, daB die Zahl der Geistes- 

kranken in den niederlandischen Irrenanstalten in der letzten Halfte dee 
vorigen Jahrhunderts sich absolut und relativ sehr bedeutend vermehrt 
hat. Die folgende Tabelle gibt eine Dbersicht der Kranken, die durch- 
schnittlich in jedem Dezennium gepflegt wurden; auch wird angegeben 
das Verhaltnis auf 10 000 Einwohner. 


Tabelle 14. Dbersicht der Geisteskranken in den Anstalten. 



Gesamtzahl im DurchBchnitt 

Manner j Frauen ] Insgesamt 

Verh&ltniazahl auf 10000 Einwohner 
im Durchschnitt 

M&nner | Frauen | Insgesamt 

1850—1860 

797 * 

864 

1661 1 

-1 

l 

S' 

i 

5,3 1 

5,2 

1860—1870 

1277 

1389 

2665 

7,4 

7,9 1 

7,7 

1870—1880 

1800 

1921 

1 3721 

9,7 

10,1 ] 

9,9 

1880—1890 

2404 

2504 

1 4908 

11,4 J 

11,6 

11,5 

1890—1900 

3440 

3459 

6899 

14,5 J 

14,3 I 

14,4 


Die Vermehrung der Kranken ist also sehr groB und gestiegen von 
1661 im ersten bis 6899 im letzten Dezennium, also mehr als viermal 
groBer geworden. Die Verhaltniszahl auf 10 000 Einwohner ist ge- 
stiegen von 6,2 auf 14,4, und diese Vermehrung war ziemlich regel- 
maBig. Jedes Jahr nimmt die Anstaltsbevdlkerung mit 200 zu, oder 
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um 0,3 auf jede 10 000 Ein- 
wohner, eine Zunahme, die 
emstliche Besorgiiis fiir die Zu- 
kunft erwecken muB. 

Wenn man die Zahl der 
Anstaltsbevolkerung nimmt iiber 
die Jahre 1875—1900 und die 
Durchschnittswerte fiir je 5 
Jahre miteinander vergleicht, 
so ergibt sich eben dieselbe 
Zunahme. In dieser Zeit fand 
eine bedeutende Vermehrung der 
Zahl derer statt, die im ersten 
Quinquennium gepflegt wurden. 
Das Verhaltnis ist gestiegen von 
10,2 auf 15,0 auf 10000 Ein- 
wohner. Im allgemeinen hat 
die Zahl der Manner etwas 
mehr zugenommen als die der 
Frauen. 



Fig. 6. Zahl der auf 10 000 Einwohner in An* 
stalten verpflegten Geisteskranken. 


Herkunft. Was die Herkunft der Kranken betrifft, ergibt sich, daB 
sie nicht regelmaBig iiber das gauze Land verteilt waren. Die folgende 
Tabelle gibt eine Ubersicht der Provinzen und der Geisteskranken, 
die zu jeder Provinz gehoren; auch vverden iiberall die Verbaltniszahlen 
auf 10 000 Einwohner angegeben (Tabelle 15). 

VerhaltnismaBig findet man die groBte Zahl in der Provinz Utrecht; 
auf eine Bevolkerung von 215 844 Einwohnern kamen 370 Geistes- 
kranke, mit anderen Worten 17,0 auf 10 000 Einwohner; dann folgt 
die Provinz Nordholland mit 16,6, Limburg mit 14,4, dann die an¬ 
deren Provinzen. Am giinstigsten gestaltet sich das Verhaltnis fiir die 
Provinz Zeeland mit 6,6% auf 10 000 Einwohner, was vermutlich 
durch die isolierte Lage dieser Provinz zu erklaren ist; vielleicht hat 
hierauf auch die Tatsache EinfluB, daB es in dieser Provinz keine einzige 
Anstalt gibt, und die Familien sich dagegen strauben, die Patienten 
in entfernter gelegenen Anstalten behandeln zu lassen, solange dieses 
nicht dringend notwendig ist. Im ganzen zeigt sich im Zahlenverhaltnis 
kein groBer Unterschied zwischen den beiden Geschlechtern. 

In alien Provinzen hat das Verhaltnis in den letzten 25 Jahren 
regelmaBig zugenommen ; am starksten ist dies der Fall in Nordholland, 
doch auch in den ubrigen Provinzen zeigt sich eine fortwahrende Zu¬ 
nahme, am wenigsten in den drei nordlichen Provinzen Friesland, 

Z. f. cl. g. Neur. u. Psych. O. III. 2Q 
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Tabelle 15. Herkunft der Kranken nach den Provinzen. 




1875—1880 

1880-1885 

1885—1890 

1890-1895 

1895-1900 

I 1876—1S»»i 



M. ! 

Fr. 

Tot, 

M. 

Fr. | 

Tot. 

M. 

Fr. 

Tot. 

M. | 

Fr. 

Tot 

M- | 

Fr. 

Tot-. 

M. 

Fr. 

Tot 

Nord-Brabant 

Tot. 

239 

260 

500 

252 

301 

553 

351 

343 

694 

40l’ 

335 

735 

462 

380 

843 

341 

324 



°/o» 

40,2 

11,3 

10,8 

10.4 

12,5 

11,5 

13.8 

13,6 

13.7 

75.3 

12.9 

14.1 

16,9 

13,9 

15.4 

13,3 

12,8 

U.l 

Uelderland 

Tot. 

224 

OOO; 

| 

447 

269 

268 

538 

312 

326 

638 

358 

384 

742 

381 

395 

776 

309 

319 

628 


°,ouo 

9,6 

9,3 

9,7 

11,0 j 

11,2 

11.1 

12,1 

13,0 

12,6 

13,4 

14,8 

14,1 

13,5 

14,4 

13,9 

11,9 

72,6 

12.3 

Slid-Hoi la nd 

Tot. 

345' 

452 

797 

399 

501 

900 

494 

574 

1068 

589 

679 

1268 

713 

787 

1500 

508 

599 

1107 


0 000 

9.l\ 

11,2 

10,2 

9,7 

11,3 

10,5 

11,0 

11,9 

11,5 

72.7| 

13,0 

72,6 

M.J, 

13.7 

13,5 

11,0 

12 ° 

11,7 

N'ord-Hoi laud 

Tot. 

433 

498 

931 

487 

536 

1023 

627 

670 

1290 

783 

834 

1617 

937 

991 

1928 

653 

706 

1359 


•W 

13, 6 

14,7 

14,2 

13,7 

14,2 

14,0 

16.1 

16.1 

16,1 

18,4 

18,4 

18.4 

20.4 

20,2 

20,3 

76.4 

76.?! 

76.6 

Zeeland 

Tot. 

49! 

48 

97 

58, 

5 4 

112 

76 

63 

138 

74 

65 

139 

99; 

82 

1*1 

71 

02 

134 


0 000 

5,2 

5,0 

5,1 

6.1 

5,5 

5,8 

7,7 

6.2 

6,9 

7,3| 

6,3 

6.8 

9,3 

7,6 

8,4 

M 

6.7 

6.6 

Utrecht 

Tot, 

135 

136 

271 

164 

169: 

333 

172 

202 

374 

1*7 

226 

413 

*>.>.> 

238 

4 m 

176 

194 

370 


; 0 ooo 

14,5 

14,1 

14,3 

16,4 

16,6 

16.6 

16,1 

18,5 

17,3 

16,4 

19,4 

17.9 

18,3 

19,1 

16.7 

16.3 

17,5 

17.0 

Friesland 

| Tot, 

105 

110 

215 

115 

130 

245 

144 

141 

285 

154 

178 

332 

173 

202 

375 

138 

152 

290 

s 

0 000 

M, 

6,8 

6,7 

7,0. 

7.8 

7,4 

8,5 


8.4 

9.1 

10,5 

9,8 

10.2 

11,8 

11,0 

8,3 

9.0 

SJ 

Overyssel 

; Tot, 

104 

93 

197 

112 

94 

207 

128 

121 

249 

160 

139 

299 

1*0 

169 

349 

137 

123 

260 


! °.» 

7,5 

7,0 

7,2 

7,7 

6,9 

7,3 

8,5 

8 4 

8.5 

10,3 

9.2 

9,8 

10 9 

10.6 

10,7 

9,0\ 

8,4 

8.7 

Groningen 

Tot. 

76 

82 

158 

87 

95 

182 

111) 

137 

217 

119 

156 

275 

161 

182 

344 

111 

130 

241 



6,2 

6,6 

6,4 

6,7 

7,2 

6,9 

8,1 

9,9 

9,0 

8,6 

10,9 

9,8 

11,0 

12.1 

11,6 

8.1 

9,3 

$,7 

Drenthe 

Tot. 

45 

31 

75 

58 

30 

88 

54 

36 

90 

63 

58 

121 

61 

62 

123 

56 

43 

99 


°/000 

7,5, 

5.5 

6,4 

9.1 

5,2 

7,2 

8,0 

5,8 

6.9 

8,8 

8,9\ 

8,9 

8,0 

8,9 

8.4 

8,3 

6.9 

7.6 

Limburg 

Tot. 

160 

149 

308 

180 

167[ 

347 

198 

176 

375 

208 

186! 

393 

224 

211) 

435 

194 

178 

372 


°/ooo 

13,1 { 

72,7; 

12,9 

14,5, 

13,8 

14.2 

75.2 

13,9 1 

14,6 

75,6 


14.9 

15,8 { 

45,3 

15,5 

14,8 

14,0 

14.1 


| Tot, 

1020 ' 

2082 

4002 

2192 

2354 

4546 

2723 

2813 

5536 

3264: 

3311 1 

6575 

3845: 

3792 

7637 

2789! 

2870 

'.659 


I °/00O 

9,9, 

10,4' 

10,2 

10,5, 

11.2 

1 

10,8 

12,3 

1 

12,1 

12,2 

n,s 

13.9 

13,9 

15,2 

14,7 

75.6 

12,4 

\ 

12 - r ’\ 

12.4 


Overyssel und Groningen; auch in Zeeland kann eine regelmaCige Zu- 
nahme wahrgenommen werden. 

Es versteht sich von selbst, daB bei dieser groBen Zunahme der 
Anstaltspatienten verschiedene Faktoren eine groBe Rolle spielen miissen. 
Im besonderen riehte ich dabei die Aufmerksamkeit auf den EinfluB 
des Gesetzes zur Regelung der Staatsaufsicht iiber Irre und Irren- 
anstalten. Einerseits wirkt dieses Gesetz mehr oder weniger hemmend 
auf die Behandlung der Geisteskranken in Anstalten, weil es bestimmte 
Vorschriften fiir die Aufnahme gibt, woran jeder sich halten muB; 
hat man irgendwelche Bedenken gegen dieselben, so kann der Patient 
einfach nicht aufgenominen werden. Andererseits enthalt dasselbe Ge¬ 
setz Bestimmungen iiber die Pflegekosten, welche der Aufnahme sehr 
beforderlich sind. Denn als Regel wird doch angenommen, daB im 
Falle die Angehorigen nicht imstande sind, die Pflegekosten zu be- 
zahlen, die Gemeinde, die Provinz und der Staat dazu beitragen. 
Es ist begreiflich, daB besonders diese letztere Bestimmung einen 
groBen EinfluB auf die Zunahme der Anstaltspatienten gehabt hat; 
denn viele, die friiher in der Familie versorgt wurden, werden nun 
in eine Anstalt gebracht, weil die finanziellen Schwierigkeiten aufge- 
hoben sind. 
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Es fragt sich nun, ob diese iinmer wachsende Zunahme kein Ende 
nehmen wird, da es auf diese Weise zuletzt mehr Geisteskranke als 
normale Menschen geben wiirde. Statistischen Angaben und Verglei- 
chungen zufolge wiirde man zu normalen Verhaltnissen kommen, 
sobald fiir 10 000 Einwohner immer 20 Platze in einer Anstalt zur 
Verfiigung stunden. Wenn dieses so ware, miiBte also in den Nieder- 
landen noch fiir 2000 Patienten Platz gemacht werden. Erst dann 
w iirde ein Gleichgew icht zustande kommen zwiscken denen, welche in 
eine Anstalt aufgenommen und denen, die entlassen wurden oder starben. 
Man verweist indieser Hinsicht nach England, wo allem Anschein nach 
diese normalen Verhaltnisse bestehen. 

Endlich noeh einiges iiber die Mittel, die angewendet werden miissen, 
um den gegenwartigen Zustand zu verbessem. Niemand wird es be- 
streiten, daB das Los der Geisteskranken heutzutage viel besser ist als 
friiher; ihr Leben ist jedenfalls ein menschemviirdigeres geworden. 
Wenngleich in mancher Hinsicht die Verbesserungen, die iin Laufe 
der Jahre zustande kamen, noch nicht zu befriedigenden Resultaten 
fiihrten, und wir die Zahl der Geheilten gerne groBer selien mochten, 
wird dennoch niemand die alten Zustande zuriickverlangen. Nein, 
wir miissen einen anderen Flug nehmen; sowohl, was die hygicnischen 
Zustande als was die Art der Behandlung betrifft, ist alles auch in 
den Anstalten unseres Landes enorm verbessert, dank der kraftigen 
Initiative der Staatsbehorde. Die Kenntnis der Art und des Wesens 
der Psychosen hat aber damit nicht gleichen Scliritt gehalten, und wir 
freuen uns, daB in dieser Zeit zwei neue Kliniken in den Niederlandcn 
errichtet werden, wo das Studium der Psychiatrie ernstlich betrieben 
werden soil, ebenso wie an den anderen Universitaten in Amsterdam, 
Leyden und Groningen. Der Professor der Psychiatrie und Neurologic 
an der Freien Universitat in Amsterdam, Prof. L. Bouman, wird 
dabei von anderem Standpunkt ausgehen als sein Kollege Prof. 
K. Heilbronner an der Reichsuniversitat in Utrecht. Wir hoffen 
und erwarten, daB die Psychiatrie in unserem Lande von der Arbeit 
beider Professoren die erwiinschten Fruchte emten wird und sich die 
Resultate in einer groBeren Anzahl Geheilter, als bis jetzt beobachtet 
wurde, zeigen werden. 

Eine unbedingte Notwendigkeit dafiir ist auch eine VergroBerung 
der arztlichen Hilfe in den Anstalten. Wenn einem Anstaltsarzt nicht 
weniger als 150—200 Patienten anvertraut sind, wiihrend ihm oben- 
drein oft noch allerlei andere Arbeit auferlegt wird, so bleibt wenig 
Zeit iibrig fiir die individuelle Behandlung der Patienten. Es ist 
also wiinschenswert, daB die Anzahl der Arzte in den Anstalten 
vermehrt und ihre Stellung verbessert wird, damit sie mehr Ge- 
legenheit haben, die versehiedeneti Psvchosen sorgfiiltiger zu priifen, 

•JO* 
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als es bis jetzt moglich war, und sie einem grundlichen Studium zu 
unterwerfen. 

Dadurch wiirde man das Wesen der Geisteskrankheit besser verstehen 
lernen und zu einer rationellen Therapie kommen, in der nicht nur 
physische, sondern auch psychische Faktoren eine wichtige Rolle spielen 
miissen. 


Go i igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Organuntersuchungen bei Epilepsie. 

Von 

Dr. Volland. 

(Aus der Anstalt fiir Epileptische zu Bethel bei Bielefeld.) 

Mit 9 Textfiguren und 1 Tafel. 

(Eingegangen am 18. August 1910.) ‘ 

Neben den schweren pathologisch-anatomischen Veranderungen, die 
die nervosen Zentralorgane, vor allem das GroBhim, bei der progressiven 
Paralyse aufweisen, werden bekanntlich bei diesem Krankheitsbilde 
noch andere Befunde erhoben. Wir wollen dabei von den Folgeerkran- 
kungen des Gehimprozesses absehen, die so iiberaus haufig die Todes- 
ursachen des Paralytikers bilden und zu denen vor allem die Pneumonic 
sowie die septisch-pyamischen Erkrankungen gehoren, und nur die- 
jenigen Befunde anfiihren, die haufige Begleiterscheinungen der Him- 
paralyse bilden und nicht als Folgeerscheinungen des cerebralen Pro- 
zesses anzusehen sind. 

Vor allem sind hierbei die ausgebreiteten GefaBerkrankungen zu 
nennen, die sich namentlich an der Aorta, auch bei jugendlichen Per- 
sonen, etablieren. 

Andere Beobachter haben nicht selten Erkrankungen der Nieren, 
des Herzens, einige Male auch parenchymatose Prozesse der Leber bei 
progressiver Paralyse vorgefunden. 

Wie wichtig es ist, bei Abnormitaten des nervosen Zentralorgans 
auch die iibrigen Organe mit einer Prlifung zu unterwerfen, zeigen die 
Untersuchungen H. Vogts 1 ), der bei fast alien Idioten der verschieden- 
sten Altersstufen (von 7—30 Jahren) eine Herabsetzung der Organ- 
gewichte nachweisen konnte, die vor allem Herz und Nieren betraf. 

VerhaltnismaBig gering sind die Publikationen, die sich mit Organ- 
veranderungen bei Epilepsie befassen. 

Claus und van der Stricht 2 ) konstatierten an Patienten, bei 
denen Epilepsie die unmittelbare Todesursache gebildet hatte, vor allem 
frische Verfettungen des Herzmuskels, der Leber und der Nieren. Die 
gleichen Veranderungen konnte Weber 3 ) feststellen, wobei er darauf 
hinweist, daB Zirkulationsstorungen und durch sie hervorgerufene, 
mangelhafte Emahrungsverhaltnisse und Anamien des Gewebes die 
Ursachen dieser Verfettungen bilden konnen. Auch die bei den Rrampf- 
anfallen gelegentlich eintretende Kohlensaureuberladung fiihrt er an 
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und laBt weiterhin die Moglichkeit offen, daB aueh die bei der Epilepsie 
angewandten Medikamente derartige Wirkungen hervorrufen konnten. 
Andere Autoren sind bekanntlich geneigt, abnorme Stoffwechselvorgange 
primarer Natur im Organismus des Epileptikers mit Bildung von 
toxischen Substanzen als Ursache fur solche parenchymatosen Organ- 
veranderungen anzuschuldigen. Weber, Bresler u. a. fanden femerhin 
nach Status epilepticus frische Hautblutungen sowie Hamorrhagien 
unter dem serosen Uberzuge der Lunge, des Herzens, sowie im Gewebe 
dieser Organe, Veranderungen, die von Weber auf Lahmung der vaso- 
motorischen Zentren zuriickgefiihrt werden. Die von ihm sowie von 
Claus und van de’r Stricht haufig angetroffenen, mehr oder minder 
ausgesprochenen arteriosklerotischen Veranderungen, speziell an der 
Aorta, faBt er mehr als Folge des epileptischen Leidens.auf; sie sollen 
dann wieder die Ursache der Hvpertrophie des linken Herzens sein. 
Ohlmacher 4 ) traf besonders haufig den Status lymphaticus mit Persi- 
stenz des Thrynus an und miBt diesem Befunde in Ubereinstimmung 
mit Claus und van der Stricht, Bratz und Bouche eine besondere 
Bedeutung fiir die Pathologic der Epilepsie bei. 

Uber 17 Falle von Epilepsie vom Standpunkte des Zustands der 
endogenen Driisen sprachen Claude und Schmiergeld auf dem 
KongreB der Psycliiater und Neurologen Frankreichs 5 ). Sie konstatierten 
bei Epileptischen Veranderungen in den verschiedenen sogenannten 
Blutdriisen. 

In alien Fallen fanden sie bei den Patienten, die im Status epilepticus 
zugrunde gingen, tiefgreifende Veranderungen der Schilddriise, bestehend 
in diffuser Sklerose, untermischt von kleinen Zonen kompensatorischer 
Hypertrophie. In ihrem ersten Falle bestand nach ihrer Annahme Hvpo- 
funktion der Parathyreoiddriise, der Hypophysis, der Ovarien, sowie 
vollstandige Zerstorung einer Nebenniere durch eine hamorrhagische 
Cyste. Analoge Veranderungen waren in 7 anderen Fallen vorhanden, 
wahrend bei weiteren 7 Fallen von symptomatischer Epilepsie (gleich- 
zeitige Demenz und organische Erkrankungen des zentralen Nerven- 
systems) die ,,Modifikationen der Blutdriisen weniger ausgesprochen 
\varen“. 

In Riicksicht auf die neuesten Arbeiten iiber die Bedeutung der 
innern Sekretion fiir die Storung der nervosen Funktion, sowie im 
Hinblick auf die iiberaus bedeutsamen Resultate der Stoffwechselunter- 
suchungen, die bei einem Teile der Epileptiker nicht nur Storungen im 
Stickstoffabbau, sondem auch solche im Salzstoffwechsel ergaben (Alt, 
Hoppe, Donath, Kaufmann u. a.), durfte es vielleicht gerecht- 
fertigt sein, an einem groBeren Material entsprechende histoiogische 
Untersuchungen und Nachpriifungen an den wichtigsten Korperorganen. 
vor allem den sogenannten Blutdriisen vorzunehmen. 
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Was die bei den Untersuchungen angewandten Methoden betrifft, 
so wurden frische Zerzupfungspraparate mit und ohne Essigsaurezusatz, 
sowie Gefrierschnitte mit Hamatoxylin-Scharlachrotfarbung zur Dar- 
stellung der lipoiden Substanzen angefertigt. Weiterhin wurde Flem¬ 
mings Chromosmiumsaurebehandlung mit nachfolgender Safranin- 
farbung benutzt, wodurch bekanntlich nicht nur die Fettsubstanzen 
impragniert, sondem auch Fibrinsubstanzen eine entsprechende Farbung 
erfahren. Zur Vervollstandigung der GefaBuntersuchungen wurde dann 
noch die Farbung der elastischen Fasem angewandt. 

Als Untersuchungsmaterial dienten die Organe der von Ende 1906 
bis 1909 zur Autopsie gekommenen Epileptiker, sowie auch Organteile 
von Nichtepileptikem, in der Absicht, ein moglichst groBes Vergleichs- 
inaterial zu gewinnen. Fiir die Beurteilung eventueller ursachlicher 
Beziehungen von Organveranderungen und Epilepsie kamen naturlich 
nur Befunde in Frage, bei denen die Epilepsie in Form der Anfalle die 
unmittelbare Todesursache gebildet hatte. Von besonderer Wichtigkeit 
erschien es auch, Organuntersuchungen an drei, im Laufe der letzten 
Jahre zur Autopsie gekommenen epileptischen Selbstmordern vorzu- 
nehmen, wo der EinfluB interkurrenter Krankheiten gleichfalls aus- 
geschlossen war und primare Organveranderungen am ehesten noch 
liatten in Erscheinung treten konnen. 

Bei der Leber ist vor allem das hochgradige Auftreten von groBeren 
and kleineren Lipoidkugeln im Zellprotoplasma nach Status epilepticus 
hervorzuheben, ein Befund, der meist in der Peripherie der Acini seine 
groBte Intensitat erreichte (vgl. Tafel VI, Fig. 1). Hamorrhagien analog 
den Leberveranderungen bei Eklampsie konnten ebensowenig wie nekro- 
tische Prozesse im Parenchym des Organs nachgewiesen werden. Von 
besonderer Wichtigkeit im Hinblick auf die lipoiden Zelleinschlusse war 
der Befund an den Leberzellen von drei durch Suicid zum Exitus ge¬ 
kommenen Patienten, die, abgesehen von ihrem epileptischen Leiden, 
als korperlich gesund zu bezeichnen waren. Etwas von der Norm Ab- 
weichendes war an den Zellen in keiner Weise festzustellen, es fand sich 
ein durchaus physiologischer Fettgehalt der Zellen und eine normale 
histologische Struktur des Parenchyms. 

Bekanntlich ist eine geringe Fettinfiltration der Leberzellen als 
durchaus physiologisch zu bezeichnen. Bei fettreichen Individuen kann 
sie noch eine Steigerung erfahren, ohne daB der Befund eine patho- 
lngische Bedeutung zu haben braucht. Unter pathologischen Verhalt- 
nissen kommt es bekanntlich zum Auftreten von lipoiden Substanzen 
innerhalb des Zelleibes an den parenchymatosen Organen, wenn die 
Blut- und Sauerstoffzufuhr gestort ist, sei es nun, daB es sich um allge- 
meine oder lokale Storungen handelt. 

Gewisse Gifte. z. B. Phosphor, Chloroform, Alkohol usw., fiihren 
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bekanntlich auch zu parenchvmatosen Yerfettungen, ohne daB aller- 
dings der Fettgehalt des Organs zunimmt. Wenn bei entziindlichen 
Prozessen die gleichen Folgezustande beobaohtet werden. so kann das 
(vgl. Weber) durch mannigfache Ursachen bedingt sein, teils durch 
die Toxine, teils durch Zirkulationsstorungen, teils auch durch das 
Fieber, da allein schon experiraentelle Erhohung der Korpertemperatur 
zu Verfettungen {iihren kann 6 ). 

Bekanntlich unterscheidet man in neuerer Zeit nicht melir eine 
fettige Degeneration der Gewebszellen, sondem nur eine sogenannte 
Fettphanerosis, d. h. ein Sichtbarwerden der Lipoidsubstanzen in den 
Parenchymzellen, die auf irgendeine Art in ihrem Stoffwechsel gehemmt, 
geschadigt oder gar in Zerfall geraten sind. 

Wenn wir uns den Verlauf der groBen epileptischen Anfalle ver- 
gegenwartigen mit ihren kolossalen Muskelaktionen, Temperatursteige- 
rungen, Stauungsvorgangen usw., Faktoren, die samtlich zur Entstehung 
von Stoffwechselstorungen innerhalb der Zelle AnlaB geben konnen, so 
laBt sich auch bei Status epilepticus ohne weiteres der Befund der Fett¬ 
phanerosis erklaren. 

Auf Grund unserer Untersuchungen mochten wir also diese Befunde 
an den Leberzellen bei Epilepsie in t)bereinstimmung mit Weber als 
sekundar auffassen, weil sie sich in ihrer Intensitat nach der 
Heftigkeit und Zahl der epileptischen Insulte richteten und 
weil die epileptischen Selbstmorder, die im anfallfreien Zu- 
stande gestorben waren, diese Befunde vermissen lieBen. 
Fur diese Beurteilung spricht auch die Tatsache, daB der Befund einer 
mehr oder weniger starken Leberverfettung an unserem Material bei 
den verschiedensten Krankheitsbildem erhoben wurde, die friiher unter 
dem Sammelbegriff ,,Epilepsie 4 4 zusammengefaBt wurden, sobald mehr 
oder weniger zahlreiche und heftige epileptische Insulte den Exitus 
herbeigefiihrt hatten; von den Himaffektionen mit gleichem Leber- 
befund nach Anfallsserien seien genannt: die sogenannte symptomatische 
Epilepsie, Porencephalie, Himtumor, Encephalomeningitis, tuberose 
Sklerose, Mikrocephalie. Selbstverstandlich besteht auch die schon oben 
erwahnte, von Weber angegebene Moglichkeit, daB die Zellverande- 
rungen auf die Medikation zuriickgefiihrt werden konnen; daB jedoch 
die epileptischen Krampfanfalle allein schon atiologisch geniigen, 
zeigen einige Fiille von idiotischen Epileptikem, wo seit Jahren keinerlei 
narkotische Medikamente mehr verabreicht worden waren. 

Auch bei den Xieren ist nach Status epilepticus eine hochgradige 
Anhaufung von Lipoidkugeln im Zellprotoplasma der Nierenkanalchen 
anzutreffen, wobei die Fetttropfchen im basalen Teil der Zelle sich 
lokalisieren (vgl. Tafel VI, Fig. 2), wahrend die nach dem Lumen der 
Kanalehen zugerichtete Zell parti e gewdhnlich frei von diesen Zellein- 
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schliissen ist. In den Zellen der Glomeruli zeigen sich nur vereinzelte 
Fettkomchen, die hochstwahrscheinlich der Intima der Capillaren ange- 
horen, wahrend alle Kanalchen der Niere gleichmaBig die obenerwahnten 
Lipoidkugeln an der geschilderten Stelle enthalten. Auch dieser Befund 
ist nicht beweisend fiir das Bestehen von primaren Autointoxikationen 
im Organismus des Epileptikers. Kaufmann 7 ) macht darauf auf- 
merksam, daB auch in nor male n menschlichen Nieren eine maBige 
Fettinfiltration vorhanden sein kann; von pathologischen Zustanden 
fiihrt er an: akute und chronische Anamien, die chronische Stauungs- 
hyperamie (Fettniere bei Herzkranken), die Amyloidniere, die ver- 
schiedensten Infektionskrankheiten, wobei er den Befund bei Phthisikem 
als die wahrseheinliche Folge von der Resorption toxischer Substanzen 
aus Kavemen und anderen Ulcerationen ansieht. Bei den drei hier zur 
Untersuchung gekommenen epileptischen Selbstmordem fehlten die 
Lipoidkugeln im Nierenepithel, wahrend sie andererseits bei je einem 
Falle von Hirngumma und Hypophysistumor vorhanden waren, ohne 
daB sich daneben sonstige Erscheinungen einer Nierenaffektion kon- 
statieren lieBen. Wir mochten uns jetzt kurz fassen und das Auftreten 
von lipoiden Substanzen im Nierenepithel ebenso wie bei der Leber 
als sekundaren Befund bei Epilepsie betrachten und auch hier die 
lipoiden Korper als Produkte der Fettphanerosis ansehen. 

Bei der histologischen Untersuchung der Milz nach Status epilepticus 
traten am deutlichsten unter Anwendung von Flemmings Chrom- 
osmiumsaurebehandlung mit nachfolgender Safranin-van-Gieson-Far- 
bung kleinste intra- wie auch extranucleare, schwarzimpragnierte Kom- 
chen auf (vgl. Tafel VI, Fig. 3), die in den drei Fallen von Suicid vermiBt 
wurden und deshalb in Beziehung zu den epileptischen Insulten gebracht 
werden miissen. Allerdings sind sie gleichfalls nicht als charakteristische 
Befunde des Status epilepticus zu betrachten. 

So fanden sie sich z. B. auch bei einer geisteskranken Person, die 
an Lungen- und Kniegelenkstuberkulose verstarb, ferner bei einem 
4jahrigen, an Diphtherie verstorbenen, nicht epileptischen Kinde, 
weiterhin bei je einem Fall von Himsvphilis und progressiver Paralyse, 
kurz bei Krankheitszustanden, wo sich schwere Zerfallsprozesse im 
Organismus abspielen. Zur Charakterisierung dieser lipoiden Zellein- 
schliisse ist die von Kaufmann 7 ) angefiihrte Anschauung Ehrlichs 
heranzuziehen, wonach die Milz ein spodogenes Organ ist, in welchem 
Gewebstrummer, insbesondere auch die in der Blutbahn zugrunde ge- 
gangenen Leukocyten, zuriickgehalten werden, 

Auch in den Zellen des Pankreas wurden Lipoidkornchen nach- 
gewiesen, ein Befund, der bekanntlich ebenfalls keine pathognomische 
Bedeutung besitzt. Im iibrigen lieBen sich weder an den eigentlichen 
Epithelzellen noch an denen der Langerhansschen Inseln krankhafte 
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Veranderungen feststellen. Unter den zur Autopsie gekommenen Epi- 
leptikem befanden sich auch zwei Diabetiker, bei denen das Gewicht 
des Pankreas auf 65 g in dem einen und 48 g in dem andem herab- 
gegangen war, wahrend bekanntlich das normale Gewicht ca. 120 g be- 
tragt. Der eine im 30. Jahre verstorbene mannliche Patient war erblich 
belastet durch Epilepsie der Schwester der Mutter und der GroBmutter 
miitterlicherseits. Im 15. Jahre erkrankte er an Epilepsie. Kompliziert 
wurde das epileptische Leiden mit haufigen myoklonischen ZJjickungen 
der Arm- und Beinmuskulatur. Zwei Jahre vor dem im diabetischen 
Koma erfolgten Exitus wurde die Glykosurie festgestellt und 3 Monate 
lang die tagliche Zuekerausscheidung, Menge des Urins und event. 
Acidose kontrolliert. Hierbei lieB sich feststellen, daB der Grad der 
Zuekerausscheidung und Acidose parallel dem der epileptischen Krank- 
heitsauBerungen in Form der Anfalle und postepileptischen Dimmer* 
zustande verlief. Ein direkter atiologischer Zusammenhang war nicht 
zu konstatieren Es decken sich also die vorliegenden Beobachtungen 
mit denen, die Sotbeer in einer exakten Arbeit 8 ) feststellen konnte. 

In beiden Fallen von Diabetes waren deutliche histologische Ver¬ 
anderungen des Pankreas fcstzustellen, besonders hochgradig bei der 
weiblichen Patientin, bei der das Pankreas nur noch ein Gewicht von 
48 g aufwies. Das Wesen der krankhaften Veranderungen besteht be¬ 
kanntlich in Degeneration des Parenchyms und Wucherungsvorgangen 
des interstitiellen Gewebes. Mehr in dem einen, weniger in dem andern 
Falle waren in den degenerierenden Zellen auch schwarze Pigment- 
kornchen fcstzustellen, die als Eisenpigmente gedeutet werden miissen. 
In den Zellen der iibrigen parenchymal osen Organe waren, wie auch 
sonst bei Diabetes, zahlreiche mit Scharlachrot und Chromosmium farb- 
bare Korpcrchen innerhalb des Protoplasmas anzutreffen, ein Befund, 
der bekanntlich auf Stoffwechselstorungen zuriickgefuhrt wird. Im 
iibrigen war an den inneren Organen dieser beiden Diabetiker, ein- 
schlieBlich der Driisen mit sogenanntcr innerer Sekretion, nichts Ab- 
normes festzustellen. — In 40 Fallen von Epilepsie wurden die Neben- 
nieren bistologisch untersucht. 

Claus und van der Stricht fanden bei 4 Fallen von Status epi- 
lepticus eine Verminderung des Fettes in den peripheren Zellpartien der 
Nebennieren. t)ber diesbezugliche Befunde Claudes und Schmier- 
gelds siehe oben. Wahrend bekanntlich Anomalien der Nebennieren 
(Agenesie, Hypoplasie) sich sehr haufig mit schweren HirnmiBbildungen 
(Anencephalie, Hemicephalie) kombinieren, war bei den vorliegenden 
Untersuchungen nur in cincm Falle als zufalliger Befund Tuberkulose 
beider Nebennieren festzustellen, die zu einer hochgradigen Volumen- 
vergroBerung der Organe gefuhrt hatte, ohne daB iibrigens Erschei- 
nungen des Morbus Addisoni aufgetreten waren. In den iibrigen Fallen 
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licBen sich keinerlei anatomische Beziehungen zwischen Epilepsie und 
Xebennieren feststellen. Es fand sich histologisch in alien Fallen von 
Epilepsie der charakteristische, reichliche Gehalt des Organs an Fett, 
das bekanntlich vom 2.—3. Lebensjahre ab in zunehmender Menge, 
liamentlich in der Nebennierenrinde, sich ablagert. 

Im Gegensatz zu Claude und Schmiergeld, die in 17 Fallen von 
Status epilepticus tiefgreifende Veranderungen der Schilddriise, be- 
stehend in diffuser Sklerose, untermischt von kleinen Zonen kompen- 
satorischer Hypertrophie, vorfanden, waren unsere histologischen Unter- 
suchungsresultate vollig negativ, da auch hier die in den Zellen auf- 
tretenden Fettkugeln als Produkte der Fettphanerosis gedeutet werden 
miissen. 

Besonderes Interesse wurde dem Studium der sogenannten 
Epithelkorperchen (Glandul. parathyreoidea) zugewandt, die ja in 
den letzten Jahren in ganz besonderem MaBe eine Reihe von Autoren 
beschaftigt haben. Es wiirde zu weit fiihren, hier auf die Beziehungen 
der Epithelkorperchen zur Tetanie, zum Kalkstoffwechsel, zur Zucker- 
assimilation, ihren event. Antagonismus zur Schilddriisenfunktion usw. 
einzugehen. Es sei daher nur auf die wichtigsten Sonderabhandlungen 
der letzten Jahre hingewiesen, von denen zu nennen ware das ein- 
gehende Sammelreferat von Schirmer 9 ), die Ar bei ten von Erdheim, 
Rudinger 10 ) und Gierke in Aschoffs Lehrbuch der pathologischen 
Anatomie. Von alien Autoren wird auf die inkonstante Zahl der ge- 
fundenen Epithelkorperchen hingewiesen. Mac Call um bezeichnet als 
den haufigsten Befund: „Das untere Epithelkorperchen, meist das 
groBere, liegt nahe der hinteren Kante der Schilddriise, in dem lockeren 
Gewebe, das die runde Einkerbung des unteren Schilddriisenlappens 
ausfiillt, gerade liber der Eintrittsstelle der Art. thyr. inf., das obere 
Epithelkorperchen an der Hinterseite der Scliilddriise gegen den Oeso¬ 
phagus zu, an der Stelle, wo die Art. thyr. sup. absteigt; gewohnlich 
liegen sie symmetrisch/ 4 Xach Erdheim (S. 410 bei Schirmer) liegt 
das obere, meist kleinere, der Schilddriise etwas inniger anhaftende, 
ungefahr entsprechend der Mitte der Lappenhohe, das untere, groBere. 
mehr locker der Schilddriise anliegende, tiefer gegen den unteren Pol 
zu. Auch Erdheim fand neben dieser Anordnung zahlreiche Aus- 
nahmen. 

Bei sorgfaltiger Praparierung der in toto herausgenommenen Hals- 
organe fand Verf. als haufigsten Befund je ein Epithelkorperchen reehts 
und links, wenig oberhalb des Eintritts der Art. thyr. inf. in dem 
lockeren Gewebe zwischen der hinteren Flache der Schilddriise und dem 
Oesophagus. In ganz vereinzelten Fallen wurde tiefer nach dem unteren 
Schilddriisenpol zu ein zweites gefunden. Es sei hierbei bemerkt, daB 
neben den kleinen bis 15 mm groBen, linsenformigen, rotlich- oder 
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gelblichbraunen Gebilden, die an der Eintrittsstelle des GefaBes ineist 
eine Einbuchtung, ahnlich wie die Niere, besitzen, langs der Hinter* 
flache der Schilddriise noch ganz ahnliche Korperchen zu finden waren, 
die bei der histologischen Untersuchung sich dann als kleine Lymph- 
driisen prasentierten. Die Praparierung muB am frischen Gewebe vor- 
genommen werden, da alle Konservierungsfliissigkeiten das Gewebe der- 
artig verandern, daB die kleinen Driisenkorper bei der spateren Unter¬ 
suchung nur noch sehr schwer zu finden sind. 



Br. Z. 


Fig. 1. Mikrophotogramm der Parathyroidea eines 82j&hrigen Niehtepileptikers. 

Fettgewebe im Drilsenparenchym. Kiscnhiimatoxylin-van Gieaon-F&rbung. 

Br. Z. = Komplex von braunen, blasigen Zellen, die deutlich vom Ubrigen Ge¬ 
webe sich abhebende Inseln bilden. 


Schirmer berichtet in seinem eingehenden Referat, daB auch Epi- 
lepsie mehrfach mit Veranderungen der Epithelkorper in Zusammen- 
hang gebracht worden ist (Jeandelize, Vassale), zumal dieselbe 
manchmal mit Tetanie kombiniert auftrete. Dagegen habe Erdkeim 
bei einem 56jahrigen Manne mit Morbus Basedowi, periodischer Geistes- 
storung und Status epilepticus die Epithelkorperchen volbg normal ge- 
funden. In einem zweiten Falle, wo es sich um einen 23jahrigen, an 
Status epilepticus verstorbenen Mann handelte, und wo bei der Ob- 
duktion chronische Tuberkulose der Lungen und beider Nebennieren 
(Morbus Addisoni), Hirnodem, chronische Leptomeningitis und Osteom 
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des Schadeldaches konstatiert wurde, habe sich allerdings das Stroma 
aller vier Epithelkorperchen in ganz ungewohnlicher Weise vermehrt ge- 
funden, so daC das Parenchym stellenweise zuriicktrat. Lundberg 
(zitiert nach Schirmer) schreibt den Epithelkorperchen die Aufgabe 
zu, fur eine regulare Muskeltatigkeit zu sorgen. Die Hypoplasie der- 
selben habe Tetanie, Myotonia congenita, Myoklonie und Paralysis 
agitans zur Folge, wahrend die Hypoplasie der Epithelkorperchen zur 
Myasthenia gravis pseudoparalytica fiihre.— Von degenerativen Prozessen, 
auf die bei den vorliegenden histologischen Untersuchungen zu fahnden 
war, kamen nach 
Rudinger (siehe 
oben) in Betracht: 

bindegewebige, 
amyloide, cysti- 
sche und hyaline 
Degeneration; ein 
gewisser Grad von 
fettiger Degene¬ 
ration, d. h. Ein- 
lagerung von Fett- P. 

gewebe ins Driisen- 
parenchym, ist als 
regel inaBige Er- 
scheinung des ho- Q e 

heren Alters (Fig. 1) 


Fig. 2. Rechte Beischild- 
drilse init Cystom bei eincm 
Fall von SpAtepilepsie. 
Natiirlicbe (»r6Be. 


Fig. 8. Linke SchilddrUse mit Beischilddrii.se bei Epilepsie- 
Myoclonie, von links hinten seitlich gcsehen. Xatiirliche 
OroBe. Thyr. = linker Schilddriisenlappen: P. = Para- 
thyreoidea; Ot — Oesophagus. 


anzusehen. Weiterhin sollen noch Hamorrhagien in den Epithelkorper¬ 
chen beobachtet werden. Das Resultat unserer Untersuchungen, die 
sich auf 24 Falle beziehen und bei den verschiedensten Krankheits- 
formen und Altersstufen der epileptischen Patienten vorgenommen 
wurden, kann ganz kurz zusammengefafit werden: In einem Falle von 
Spatepilepsie auf arteriosklerotischer Basis fand sich am rechten Epithel¬ 
korperchen starke Cystenbildung (Fig. 2), wahrend das linke einen durch- 
aus normalen Befund darbot; in alien iibrigen Fallen war der Befund vollig 
negativ, einschlieBlich eines Falles von schwerster Myoklonie, was be- 
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sonders hervorgehoben werden soli; Fig. 3 zeigt von links seitlich und 
hinten das betreffende Epithelkorperchen; Fig. 4 ist sein Mikrophoto- 
gramm. Was die liistologische Struktur des Parath}'reoideae betrifft, 
so zeigten sich die Epithelzellen lobular, ungegliedert oder netzformig 
angeordnet. Bei den jiingeren Individuen trugen die Zellen bei Eisen- 
hamatoxylin-van-Gieson-Farbung alle den gleichenCharakter, bei alteren 
Individuen (Epileptikern und Nichtepileptikem) waren, unregelmaBig 
im Parenchym verstreut, noch Gruppen von Zellen mit blasigem 
Charakter anzutreffen, deren Protoplasma bei der eben genannten 



Fig. 4. Mikrophotogromm der Parathyreoidea von Figur 8. Normale 
Struktur. Schwache VergroUerung. 


Farbemethode eine hellbraune Farbung aufwies. Die von uns ange- 
troffene Verschiedenheit der Zellen deckt sich mit den Literaturangaben. 
Die bei Chromosmium-Safraninfarbung im Protoplasma der Para- 
thyreoidzellen auftretenden Fettkornchen waren ebenso wie an den 
iibrigen Organen im Sinne der Fettphanerosis zu deuten, und nicht als 
pathologisch anzusprechen. 

Der Vollstandigkeit halber sei hier sogleich angefiigt, dab auch die 
Untersuchung der Hypophysis negativ ausfiel. 

Bei der Besprechung der Thymus sei zuerst daran erinnert, daB 
das Gewicht dieses Organs beim Neugeborenen nach Ham mar ca. 13g, 
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nach Friedleben*) 14,3 g betragt, bis zum 15. Lebensjahre auf durch- 
schnittlich 37 g steigt, worauf die allmahliche Riickbildung einsetzt, so 
daB im 25.—35. Lebensjahre nur noch ein fetthaltiger Lappen iibrig- 
geblieben ist. Bekanntlich wird eine Persistenz und Hyperplasie der 
Thymus verhaltnismaBig haufig bei der Basedowschen Krankheit ge- 
funden; von weiteren krankhaften Zustanden, die haufig eine Thymus- 
hyperplasie aufweisen, sei noch der Morbus Addisoni angefuhrt. In der 
Literatur finden sich mehrfach Angaben, wonach auch Beziehungen 
zwischen Epilepsie einerseits, Persistenz der Thymus, Status lymphaticus 



Fig. 5. Persistierende Thymus eincs 2Sjfthrigen Epileptikers. 
Gewicht *2J gr. 


andererseits bestehen sollen (Claus und van der Stricht, Bratz, 
Bouehe, Ohlmacher). Ohlmacher hat dabei auch abnorm enge 
Arterien gefunden, ein Befund, der weiter unten gleichfalls kurz be- 
sprochen werden soil. Bei 102 Autopsien epileptischer Patienten lieB 
sich 24mal eine Persistenz der Thymus nachweisen, d. h. daB bei den 
Patienten jenseits des 15. Lebensjahres das Organ immer noch eine 
unverhaltnismaBige GroBe zeigte und jenseits des 35. Lebensjahres sich 
auBer dem makroskopisch deutlich abgrenzbaren Organ auch histo- 

*) Zitiert nach Kaufmann, Lehrbuch der pathologisehen Anatomic. 
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logisch das charakteristische Parenchym inmitten von Fettgewebe 
nachweisen LielJ. Charakteristisch fiir das persistierende Thymusgewebe 
sind ja bekanntlich die abnorm groBen Hassalschen Korperchen. Fig. 5 
bringt die Thymus eines 28jahrigen Epileptikers, Fig. 6 das mikro- 
photographische Bild der Thymus eines 21jahrigen Patienten mit 
Myoklonie und Epilepsie. 

Im Hinblick auf die Beobachtung, daB plotzliche Todesfalle haufig 
bei Hypoplasie der Thymus beobachtet sind, sei hier die Tatsache fest- 



Fig. 6. Schnitt durch eine persistierende Thymus. H. = vergroBertes 
Hassalsches Kdrperchen. 


gestellt, daB bei den auch hier zur Autopsie gekoramenen plotzlichen 
Todesfallen der Epileptiker keine persistierende Thymus gefunden 
wurde, so daB also die plotzlichen Todesfalle bei Epilepsie nicht ohne 
weiteres mit Persistens der Thymus in Zusammenhang gebracht werden 
konnen. 

Eine besondere Beachtung diirften auch die Herz- und GefiiB- 
befunde bei Epilepsie verdienen. In seinem eingehenden Referat liber 
die pathologische Anatomie der Epilepsie fiihrt Weber 13 ) zwei Autoren, 
Schupfer und Smith, an, die einen Zusammenhang zwischen er- 
worbenen Herz- und GefaBerkrankungen und Epilepsie annehmen. Herz- 
und GefaBerkrankungen sollten danach als Ursache von Emahrungs- 
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und Zirkulationsstorungen im Gehim eine Predisposition zum Ausbruch 
der Epilepsie hervorrufen konnen. Wir mochten unsererseits diese An- 
nahme nur fiir eine Form der Epilepsie gelten lassen, die arterio- 
sklerotische Spatepilepsie (Lfith) worauf weiter unten bei der Be- 
sprechung der GefaBbefunde kurz noch einmal eingegangen werden soil. 
Im iibrigen mochten wir den Autoren beist'mmen, die einen atiologischen 
Zusammenhang zwischen Epilepsie und erworbenen Herzanomalien ver- 
neinen. Eine andere Frage ist die, ob die epileptischen Krampfattacken 
mit den gewaltigen Muskelaktionen die Ursache fiir sekundare Ver- 
anderungen des Herzmuskels und der GefaBe abgeben konnen. 
In der Tat finden sich in der Literatur diesbeziigliche Angaben, die uns 
zur Nachprfifung des Verbaltnisses von Korper- zur Herzmasse und zu 
GefaBuntersuchungen bei Epilepsie veranlaBt haben. 

Unser Material besteht in 65 Herzen von Epileptikem, bei deren 
Zerlegung und Untersuchung die Muller sc hen Methoden und Gesichts- 
punkte 14 ) zugrunde gelegt wurden. Um moglichst eindeutige Resultate 
fiber den fraglichen EinfluB von Epilepsie auf die Herzmasse zu erhalten, 
wurden zu den Wagungen nur Herzen benutzt, die intra vitam keine 
abnormen Widerstande im groBen und kleinen Kreislauf, beispielsweise 
in Form von Lungen-, GefaB- und Nierenveranderungen zu fiberwinden 
batten. Raumerspamis halber sei gestattet, auf die Wiedergabe der 
immerhin umfangreichen Tabellen an dieser Stelle zu verzichten, um 
so mehr als der Inhalt der Tabellen kurz und vollstandig zusammen- 
gefaBt werden kann. 

Els sei hierbei vorausgeschickt, daB nach W. Mfiller beim Kinde 
und von da ab bis zum Korpergewicht von 40 kg auf 1 kg Korper¬ 
gewicht 5 g Herzsubstanz, beim Korpergewicht von 50—90 kg auf 1 kg 
4 g, bei 100 kg 3,5 g Herzgewicht kommen. Weitere Angaben fiber die 
Herzmasse und ihr Verhaltnis zum Korpergewicht linden sich im Lehr- 
buch der Anatomie von Rauber - Kopsch, 7. Auflage. 

Das Resultat unserer Untersuchungen, bei denen als Hochstgewicht 
der Korpermasse 88 kg erreicht wurde, sind folgende Verhaltniszahlen: 
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mit d 


Verhaltnis von 1 : 5 bei einem Korpergewicht von mehr als 40 kg die 
Mfillersche Aufstellung nicht zutrifft, so spricht das nach unserem 
Daffirhalten nicht ffir eine Hypertrophic der Herzmasse infolge der 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. III. *J1 
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Epilepsie, weil wir bei vergleichsweise vorgenommenen Untersuchungen 
an Nichtepileptikem nicht selten dasselbe Resultat vorfanden und die 
Miillerschen Verhaltniszahlen nach unserem Erachten nur allgemeine 
Richtlinien abgeben konnen. In den ubrigen Fallen werden nicht allein 
die Miillerschen Angaben bestatigt, ja es zeigt sich sogar, daB trotz 
der gewaltigen Muskelarbeit des Epileptikers bei den Krampfanfalien 
die Verhaltniszahlen der Herz- zur Korpermasse unter der Norm sein 
konnen, wobei noch erganzend hinzugefiigt werden soil, daB es sich in 
7 Fallen mit den Verhaltniszahlen 1 : 3 resp. 1 : 3—4 bei mehr als 
40 kg Korpergewicht urn Patienten handelt, die seit friihester Kindheit 
mehr oder weniger idiotisch waren, sich teilweise wenig bewegten oder 
gar langdauemd bettlagerig gewesen waren. Das Gleiche ist der Fall 
bei den 7 Fallen von weniger als 40 kg Korpergewicht und einer Pro¬ 
portion 1:4; unter den Verhaltniszahlen 1 : 3 befindet sich ein Epi- 
leptiker mit schwerer Myoklonie, der 21 Jahre alt bei 69 kg Korper¬ 
gewicht ein Herzgewicht von 209 g neben abnorm enger Aorta und 
persistierende Thymus aufwies, der andere Fall mit der gleichen Ver- 
haltniszahl wird reprasentiert durch ein 8jahriges Madchen mit tuberoser 
Hirnsklerose, das bei einem Korpergewicht von 13 kg 250 g eine Herz- 
masse von 41 g besaB. — Diese eben genannten Falle mit den Verhaltnis¬ 
zahlen 1 : 3 und 1 : 4 machen es uns in hohem Grade wahrscheinlich, 
daB die betreffenden Patienten von den friihesten Entwicklungsperioden 
an mit einem abnorm kleinen Herzen behaftet waren, also gewisser- 
maBen Entwicklungsanomalien darstellen; sie bestatigen die Erfahrung 
H. Vogts, der bei Idioten neben Herabsetzung des Himgewichts und 
der ubrigen Organe auch eine solche des Herzens konstatieren konnte. 
Selbstverstandlich darf bei diesen kleinen Verhaltniszahlen auch der 
EinfluB der Inaktivitatsatrophie infolge der geringen Muskelbewegung 
verblodeter Personen nicht auBer acht gelassen werden. Jedenfalls geht 
aus unseren Untersuchungen hervor, daB die epileptischen Insulte 
mit ihren oft taglich wiederkehrenden Muskelaktionen auf 
die Masse des Herzmuskels ohne EinfluB sind und daB der 
von pathologisch-physiologischer Seite [Krehl 15 ). Hirsch] 
aufgestellte Grundsatz auch fur die Epileptiker zu Recht 
besteht, niimlich, daB die Masse und Leistungsfahigkeit des 
gesu nden Herzens in einem besti mm ten Verhaltnis zur Ent- 
wicklung der lebendigen Substanz des ganzen Korpers, in 
erster Linie der Skelettmuskulatur steht. 

Auch das Verhaltnis des rechten und linken freien Herzabschnitts 
(unter normalen Verhaltnissen 1 : 2) und der Atrioventrikularindex 
(Vorhof-Ventrikel) zeigten beim Epileptikerherz nach sorgfaltiger Ab- 
praparierung des epikardialen Fettes und moglichst exakter Zerlegung 
nach Mullers Methode keinerlei Abweichungen von der Norm. 
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Ohlmacher, Heboid und Pineles haben schon friiher auf eine 
bei Epileptikern haufig anzutreffende GefaBanomalie hingewiesen, nam- 
lich auf eine angeborene Enge der Aorta und der groBen GefaB- 
stamme. Diese Beobachtung lieB sich an unserem Material unbedingt 
bestatigen. 

Die normalen MaBe sind nach Beneke 16 ) bei 47—Tljahrigen 
Menschen mit einer Durchschnittskorperlange von 171,5 cm 73 mm fur 
die Aorta ascendens und 67 mm fur die Art. pulmonalis. Es wiirde zu 
weit fiihren, samtliche Vierordtsche und unsere Zahlenreihen hier zu 
zitieren, esseienaus Vierdorts Daten nur noch die Schiele-Wiegandt- 
schen Angaben angefiihrt, wonach bei 20—74jahrigen Mannem mit 
einer Durchschnittskorperlange von 168,2 cm die Aorta ascendens 
72,5 mm, die Art. pulmonalis 73,1 mm Weite aufwies; bei 10—80jah- 
rigen Weibem mit einer Durchschnittskorperlange von 157,1 cm ergab 
sich fur die Art. pulmonalis 73,6 mm, fur die Aorta ascendens 68,2 mm. 

Um entsprechende Durchschnittswerte bei den Epileptikern zu ge- 
winnen, wurden aus unserem Material die 27 zur Verfiigung stehenden 
Falle mit einem Alter von 20—79 Jahren zusammengestellt, die bei 
den Mannem eine Durchschnittsweite von 65 mm fur die Aorta ascen¬ 
dens und 66 mm Durchschnittsweite fur die Art. pulmonalis ergaben; 
die Durchschnittsweite bei den Weibem betrug 60 mm fur die Aorta 
ascendens und ebensoviel fur die Art. pulmonalis. Selbstverstandlich 
sollen die Messungen noch weiter fortgesetzt und auch auf die Carotiden 
ausgedehnt werden, um dann spater den Befund an einem moglichst 
groBen Material noch weiterhin zu erharten. 

Die in der Literatur sich findende Angabe, daB bei Epileptikern 
besonders haufig arteriosklerotische Prozesse anzutreffen 
waren, konnten wir w r eder makroskopisch noch mikro- 
skopisch bestatigen, wobei wir in 50 Fallen nicht nur Aorta ascen¬ 
dens und Art. pulmonalis und die Coronararterien, sondem auch Aorta 
thoracica und abdominalis, sowie Art. basilaris, fossae Sylvii und die 
Gehirncapillaren einer eingehenden Untersuchung unterwarfen. Von 
unserem Material seien kurz zwei mannliche Patienten von 79 und 
78 Jahren angefiihrt, die von friiher Jugend an epileptisch waren und 
an der Aorta und den LungengefaBen sogar eine auffallend zarte und 
glatte Intima darboten, wahrend nur die Coronararterien, Art. foss. 
Sylvii und die Basilaris einige Verdickungen der Intima aufwiesen, wie 
sie viel starker bei geistesgesunden Nichtepileptikern in diesem Alter 
angetroffen werden. 

Unsere Befunde spree hen also unbedingt gegen die auffallende 
Haufigkeit und Intensitat arteriosklerotischer Veranderungen bei Epi¬ 
lepsie, wenn wdr, wie es unbedingt notwendig ist, nichtepileptisches 
Sektionsmaterial zum Vergleiche heranziehen. DaB ein stark erhohter 
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Blutdruck, der bei den epileptischen Insulten so haufig sich einstellt 
und die Ursache fur die angeblich oft anzutreffende Arteriosklerose 
abgeben soil, keineswegs die genannten GefaBveranderungen hervor- 
zurufen braucht, zeigte ein kiirzlich hier zur Autopsie gekommener, 
34jahriger, nichtepileptischer, weiblicher Nephritiker, der eine enorme 
Hypertrophie des Herzens, namentlich des linken Ventrikels, und dabei 
eine auffallend zartwandige GefaBintima aufwies. 

Wie schon oben bemerkt, haben wir eine besonders stark aus- 
gepragte Intensitat der Arteriosklerose bis jetzt nur bei der 
Spatepilepsie (Liith) feststellen konnen, die deshalb mit Recht eine 
Sonderstellung in dem groBen Sammelbegriff Epilepsie einnehmen muB. 

Bei dem Kapitel GefaBveranderungen der Epilepsie sei es kurz ge- 
stattet, einen kasuistischen Beitrag zu der Beziehung von 
angeborenen GefaBanomalien und Epilepsie hier einzuschalten. 
In der Literatur sind mehrfach Falle beschrieben, wo ein Hamangiom 
der Gesiehts- und Kopfhaut aueh interkraniell bestand, und wo der 
Trager hochstwahrscheinlich infolge der damit verbundenen cerebralen 
Zirkulationsstorungen mit epileptischen Insulten behaftet war. Vor der 
hiesigen Anstaltstatigkeit des Verfassers war auch ein solcher Fall in 
Bethel zur Autopsie gekommen. Vom Verfasser selbst wmrde folgender 
Fall beobachtet. 

Paul S., geb. den 26. Marz 1882, gest. den 16. August 1908 an gehauften 
epileptischen Anfallen. Keine neuro- oder psychopathisclie Belastung. Im dritten 
Lebensjahre steilte sich eine halbseitige Lahmung ein, die 1 / 2 Jahr andauerte. 
Im 12. Jahre zum erstenmal ein Krampfanfall mit Hinsturzen und BewuBtlosig* 
keit; dann Nachlassen der Krampfanfalle und Wiederauftreten erst im 19. Jahre, 
dabei auch Absencen, letztere und die alle 4—5 Wochen auftretenden Anfalle 
von gewohnlichem Charakter. Brommedikation vollig ohne Erfolg. 

Aufnahmebefund am 2. Juli 1907. 

Kraftige Korperentwicklung. Facialisinnervation beiderseits nicht gleich. 
i*echts scheint eine Schwache zu bestehen; Zunge weicht etwas nach rechts ab, 
Zapfchen weit nach rechts gerichtet, etwas nasale Sprache. Schliisseibeingrube 
rechts tiefer als links. Die ganze rechte Halfte des Rumpfes weniger entwickelt 
als die linke. Puls 96—100; Befund der Brust- und Bauchorgane sowie Nerven- 
status o. B. Pat. ist Rechtshander. Am linken Vorderarm zwei langliehe 
Narben, herriihrend von zwei operierten Blutadergeschwiilsten. Im 
Laufe des Anstaltsaufenthalts klagte der Kranke bestandig iiber Schlaflosigkeit 
und schlechte, schreckhafte Tniume, war sonst harmlos und gutmiitig. In den 
letzten Lelx^nsmonaten deutliche Abnahme der Geisteskrafte und auffailende 
Schwerbesinnlichkeit. Am 15. August 1908 nach einer Anfallsserie Exitus letalis. 
Vom Sektionsbefund seien nur zw'ei groBe kavernose Angiome hervor- 
gehoben, die beide im Stirnhirn etabliert waren (vgl. Fig. 7). 

Kurz zusammengefaBt haben wir also ein multiples Auftreten von 
Angiomen an der auBeren Haut und im Stirnhirn beiderseits, wobei 
die letzteren ein epileptisches Krankheitsbild hervorgerufen haben. 

VVenn wir uns jetzt den Hautveriinderungen bei Epilepsie zu- 
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wenden, so konnten auch wir immer wieder die Hautblutungen und 
die subpleuralen und subepikardialen Blutungen bestatigen, die mehr- 
fach in der Literatur erwahnt sind und die teils als Stauungs-, teils 
als Folgeerscheinungen von krankhaften Vorgangen an den vasomoto- 


Fig. 7. Cavemose Angiombildung im Stirnhirn beiderseits. /. //. — linke Hemisphiire; 
J. = Insel; r. H. = rechte Hemisphiire (Horizontalschnitt durch die Mitte des Angionis, 
das auf der Innenseite der rechten Halbkugel genau bis zum Sulcus calloso-marginalis 
reicht; l.O. = linkes Occipitalhirn; r. O. = rechtes Occipitalhirn. 


rischen Zentren angesehen werden. Wenn wir beim Epileptiker so 
haufig die sog. Degenerationszeichen vorfinden, die auf Entwicklungs- 
anomalien zuriickzufiihren sind, so wird es nicht iiberraschen, Haut- 
affektionen auf derartiger Basis bei den Epileptikern anzutreffen; dazu 
wiirden von unseren Fallen zu rechnen sein ein Fall von Ichthyosis, bei 
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dem das Leiden an den Extremitaten am starksten ausgepragt ist: 
weiterhin ein Fall von Melanodermie am ganzen Korper. Neigung zu 
Furunkeln und Ekzemen sind wohl auf trophische Stdrungen und 
dyskrasische Zustande zuriickzufiihren, die im Organismus des Epilep- 
tikers gewiB eher als im gesunden auftreten miissen. 

Hinsichtlich der Knochenveranderungen bei Epilepsie seien 
aus unserem Sektionsmaterial zwei Patienten angefiihrt, wo allein der 
Muskelzug bei den epileptischen Insulten geniigt hatte, um Ober- 
schenkelfrakturen herbeizufiihren. Im iibrigen sei auf die Arbeit 
Fischers 17 ) verwiesen, in der sich auch hiesiges Material mitverarbeitet 
findet. 

Die Autopsie des Magendarmkanals ergab unter 136 Fallen 
von Epilepsie 16mal eine auffallend lange Schleifenbildung der Flexura 
sigmoidea, die in einem Falle sogar das Vierfache der gewdhnlichen 
Lange erreichte. Mehrfach war dabei das Coecum mit dem Appendix 
in das kleine Becken verlagert. Es sei noch kurz hierbei bemerkt, daB 
die betreffenden Patienten fast durchgangig mit Obstipation intra 
vitam behaftet waren. 

Es ist natiirlich bei dem vorliegenden Untersuchungsmaterial un* 
moglich, irgendwelche Erorterungen an diese Dickdarmbefunde zu 
kniipfen, da entsprechende an nichtepileptischem Material gewonnene 
Untersuchungsresultate nicht zur Verfiigung standen und deshalb zur 
vergleichsweisen Beurteilung nicht herangezogen werden konnten. 

In aller Kiirze seien noch Lungenveriinderungen und Epilepsie 
besprochen. 

DaB die Epileptiker eine besondere Widerstandsfahigkeit gegen 
Lungentuberkulose hatten, konnen wir auf Grund unserer Erfahrungen 
nicht bestatigen. Auch bei den Epileptikern fanden wir ebenso wie bei 
den Nichtepileptikem die Bestatigung der Nagelischen Angabe liber 
die enorme Haufigkeit von tuberkulosen Prozessen, in unseren Fallen, 
vor allem an den Lungenspitzen und an den bronchialen Lymph- 
driisen, sei es, daB dieselben aktiv, latent oder bereits ausgeheilt waren. 
In der Natur des epileptischen Leidens liegt es, daB Lungenkompli- 
kationen akut entziindlicher Natur am haufigsten den Exitus der 
Patienten herbeifiihrten. 

Unter 115 Sektionen von Patienten mit Krampfanfallen fanden sich 
4 Patienten, bei denen Hirntumoren die Ursache des epileptischen 
Leidens abgegeben hatten. 

Die in jiingster Zeit publizierten Untersuchungen iiber die tuberose 
Hirnsklerose haben gezeigt, daB tumorartigen Hirnprozessen Tumor- 
bildungen an anderen Organen, vor allem an Haut, Herz und Nieren, 
so haufig parallel gehen konnen. Es lag daher nahe, auch bei unseren 
Hirntumoren die iibrigen Korperorgane auf etwaige Neubildungen ein- 
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gehend zu untersuchen. Das Resultat ist folgendes: Ein Fall mit aus- 
gedehntem Sarkom des rechten Stirn- und Schlafenhirns zeigte keinerlei 
Neubildungen an den iibrigen Organen, das gleiche war der Fall bei 
einem gallertigen ausgedehnten Gliom. Dagegen fanden sich bei einem 
Psammolipom des Balkens (hochstwahrscheinlich von der Falx aus- 
gegangen) (Fig. 8) an Stelle der Nieren zwei stark vergroBerte, vollig 



Kig. 8. Psammolipom des Balkens. 


in cystischer Form entartete Organe (vgl. Fig. 9); ein Fall von Sarkom 
des linken Stirn- und Schlafenhirns wies an der Umschlagstelle des 
Perikards zum Vorhof an der Vorderseite einen kleinkirschengrollen 
Tumor auf, der histologisch den Schilddriisencharakter darbot. Bei der 
Kleinheit des Materials ist es natiirlich nicht angangig, irgendwelche 
Schliisse aus den vorliegenden Fallen zu ziehen, doch ist die Frage 
ira Hinblick auf die Theorien der Geschwulstentwicklung wichtig genug, 
um fortgesetzt im Auge behalten zu werden. 
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In einem einzigen Falle war ein kastaniengroBer Tuberkel im Klein- 
hirnwurm die Ursache der epileptischen Veranderung. Hier klarte die 
Autopsie in interessanter Weise den plotzlichen Tod des lOjiihrigen, 
scheinbar sonst ganz gesunden Patienten auf, indem die Kleinhim- 
basis mit den Kleinhimpyramiden sich zapfenformig in das Foramen 
magnum hineingetrieben zeigte und einen direkten Druck auf die 



Fig. 9. Cystomaids entartete Niere bei Psammolipom des Balkens. 


Medulla oblongata und die dort liegenden lebenswichtigen Zentren 
ausgeiibt hatte; die starke Zunahme des intrakraniellen Druckes kam 
auch in den abgeplatteten Windungen zum Ausdruck. Die gleiche 
Impression der Kleinhirnpyramiden in das Foramen magnum und 
plotzlicher Tod der Patientin war auch in einem Falle festzustellen, 
wo ein subduraler BluterguB infolge einer Schadelfraktur eine starke 
Erhohung des intrakraniellen Druckes herbeigefiihrt hatte. 

Das Resultat der vorliegenden Untersuch ungen ist kurz 
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zusammengefaBt folgendes: Die an einem groBen Epileptiker- 
material vorgenommenen histologischen Untersuchungen ergaben eine 
ausgebreitete, mehr oder weniger intensive Fettphanerosis an alien 
parenchymatosen Organen bei Patienten, deren unmittelbare Todes- 
ursache die epileptischen Krampfanfalle gebildet hatten. Der gleiche 
Befund lieB sich bei den versehiedensten Krankheitsbildern feststellen, 
die mit epileptischen Krampfanfallen einhergingen; es sind da zu nennen: 
symptomatische Epilepsie, Porencephalie, Encephalomeningitis, tube¬ 
rose Sklerose, Mikrocephalie, Himtumor. Bei 3 zur Autopsie gekom- 
menen, sonst korperlich gesunden, epileptischen SelbstmOrdem war der 
histologische Organbefund vollig negativ. DaB Autointoxikationen eine 
atiologische Rolle fiir das Zustandekommen des epileptischen Krank- 
heitsbildes gespielt hatten, ist aus unsem anatomischen Befunden nicht 
zu schlieBen, da die angetroffenen Organveranderungen in Form der 
Fettphanerosis vielmehr als sekundare Erscheinungen der epileptischen 
Krampfanfalle anzusprechen sind. Die von Vogt angegebene, bei 
Idioten anzutreffende Herabsetzung der Organgewichte konnte an 
unserem idiotischen Material bestatigt werden. Die korperlich normal 
entwickelten Epileptiker boten in dieser Hinsicht nor male Verhaltnisse. 
Bei 2 mit Diabetes komplizierten Fallen von Epilepsie fanden sich 
schwere histologische Veranderungen im Pankreas und eine Herab¬ 
setzung des Organgewichts auf 48 bzw. 65 g (statt 120 g unter normalen 
Verhaltnissen). Die in dem einen Falle 3 Monate lang kontrollierte 
Zuckerausscheidung und ev. Acidose ergab die Bestatigung der Fest- 
stellung Soetbeers, daB der Grad der Zuckerausscheidung und Acidose 
parallel dem der epileptischen KrankheitsauBerungen in Form der 
Anfalle und postepileptischen Dammerzustande verlief; ein direkter 
atiologischer Zusammenhang war nicht zu konstatieren. Bei 102 Autop- 
sien fand sich 24mal eine Persistenz der Thymus. An 65 Epileptiker- 
herzen, die intra vitam keine abnormen Widerstande im groBen und 
kleinen Kreislauf zu iiberwinden hatten, wurde die Beziehung von 
Epilepsie und Herzmasse gepriift. Es ergab sich, daB die epileptischen 
Insulte mit ihren oft taglich wiederkehrenden Muskelaktionen auf die 
Masse des Herzmuskels ohne EinfluB sind, und daB die Masse und 
Leistungsfahigkeit des gesunden Herzens auch beim Epileptiker in 
einem bestimmten Verhaltnis zur Entwicklung der lebendigen Substanz 
des ganzen Korpers, in erster Linie der Skelettmuskulatur, steht. Die 
nach Literaturangaben angeblich haufig anzutreffenden arterio- 
sklerotischen GefaBveranderungen konnten wir an unserem groBen 
Material, wenn wir nichtepileptisches beim Vergleich zugrunde legten, 
nicht bestiitigen. Wir fanden im Gegenteil eine auffallend zarte GefiiB- 
intima selbst bei hochbejahrten Epileptikern; eine Ausnahme machte 
allein die Spate])ilepsie (Liith), die deshalb auch eine Sonderstellung 
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unter den epileptischen Krankheitsbildem einnehmen muB. Bestatigt 
fanden wir an unserem Material die Literaturangaben fiber eine abnorm 
enge Aorta. Diesbezfigliche GefaBuntersuchungen sollen auch weiterhin 
noch fortgesetzt werden. Von den kasuistischen Mitteilungen sei noch 
hervorgehoben das multiple Auftreten von angiomatosen Bildungen in 
der Haut und im Stirnhirn beiderseits, wobei die letztere Anomalie 
hochstwahrscheinlich das epileptische Krankheitsbild hervorrief; weiter¬ 
hin in einem Falle die Kombination von Psammolipom des Balkens 
mit hochgradigster cystischer Entartung beider Nieren; schlieBlich noch 
ein Sarkom des Stirn- und Schlafenhims, kombiniert mit einem klein- 
kirschengroBen Tumor von Schilddrfisenstruktur an der Umschlagsstelle 
des Pericards zum Vorhof. 

Zweimal fand sich bei der Autopsie eine zapfenformige Impression 
der Kleinhimpyramiden in das Foramen magnum, wodurch ein direkter 
Druck auf die Medulla oblongata ausgefibt und hochstwahrscheinlich 
dadurch der plotzliche Tod der betreffenden Patienten herbeigefuhrt 
worden war. In dem einen Fall hatte ein kastaniengroBer Tuberkel 
des Kleinhimwurms, in dem andem ein intrakranieller BluterguB nach 
Schadelbruch diese Folgeerscheinung eines stark erhohten intrakraniellen 
Druckes herbeigeffihrt. 
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Tafelerklarung. 

Fig. 1. Leber nach StAtus epilepticus. Hochgradige Fettphanerosis, am stiirksten 
in der Peripherie der Acini. Hamatoxylin-Scharlachrotfarbung, schwache 
VergroBerung. 

Fig. 2. Niere nach Status epilepticus. Fettphanerosis am starksten im basalen Teil 
der Zellen, nur wenige Fettkomchen in den Glomeruli. Hamatoxylin- 
Scharlachrotfarbung, starke VergroBerung. 

Fig. 3. Milz nach Status epilepticus. Durch Chromosmiumsaurebehandlung 
schwarz impragnierte intra-, peri- und extranueleare Komchen. Kem- 
farbung mit Safranin, starke VergroBerung. 
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Histologische Befunde in einem Fall von Tabespsychose. 

Von 

Dr. F. Sioli, 

Anstaltsarzt. 

(Aus den rheinisehen Pro v.-A natal ten Bonn [Direktor: Prof. Dr. Westpkal] und 
Gaik hausen [Direktor: Dr. Herting].) 

Mit 8 Textfiguren. 

(Eingegangen am 8. August 1910.) 

Die mit Tabes verbundenen Psychosen sind in der Mehrzahl der 
Falle paralytischer Natur; zwischen Tabes und Paralyse sind die engsten 
Beziehungen festgestellt und wir kennen allerlei Kombinationen beider 
Erkrankungen, von den Hinterstrangsveranderungen bei der Paralyse 
an bis zur Mischung beider in ihren verschiedensten Zeitphasen. Aber 
schon friihzeitig wurde eine kleine Zahl von Fallen hervorgehoben, 
deren Verlauf und Symptome mit Paralyse offenbar nichts zu tun 
hatten. Ihre Unterscheidung von Tabesparalysen ist bei der Gemein- 
samkeit korperlicher Symptome oft schwer, und es gibt Falle, bei denen 
die anfanglich als einfache Seelenstorung imponierende Psychose sich 
im weiteren Verlauf doch als Paralyse entpuppt. In einer weiteren 
Zahl von Fallen ist die Kombination von Tabes und Psychose zweifel- 
los zufallig, denn das Recht, an Tabes zu erkranken, ist einem Manisch- 
depressiven oder Paranoiker ebenso zuzugeben wie dem Geistesgesunden; 
geht die Psychose der Tabes und speziell der syphilitischen Infektion 
voraus, so liegt der Fall klar, anderenfalls kann er zwar erhebliches 
diagnostisches Interesse, aber keine besondere Auffassung fiir die Psy¬ 
chose bieten. 

Schlielilich bleiben aber doch noch Falle, bei denen die zeitliche 
Yerbindung von Tabes und Psychose den Namen Tabespsychose recht- 
fertigt und eine Sonderstellung mindestens diskutabel erscheinen laBt. 
Diese Tabespsyehosen scheinen grolitenteils ins Gebiet der chronischen 
Paranoia zu gehoren, bei einem Teil von ihnen finden die tabischen 
Symptome selbst zum Auf- und Ausbau der Psychose Verwendung. 
Sie sind mehrfach bearbeitet, ihre Auffassung aber ist eine schwankende 
geblieben; daher kann ich von niiherer Besprechung der Literatur 
absehen und auf die zwei letzten groBeren Bearbeitungen von Cas¬ 
sirer 1 ) und 0. Meyer 2 ) aus dem Jahr 1903 verweisen. Histologische 

! ) (’assiror, Takes and Psychose. 1903. 

-) O. Meyer, Beit rag zur Kenntnis der nic htparalvtischen Psychosen Ikm 
T ahes (!or.-*ji!is. Mnnatssclir. f. Psych, u. Neurol. 13 , 1903. 
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Untersuchungen von Tabespsychosen sind mir nicht bekannt. Zur Zeit 
der beiden genannten Arbeiten war die histologische Forschung noch 
nicht auf ihrera jetzigen Zustand, speziell war die histologische Diagnose 
der Paralyse noch nicht so Allgemeingut der Gehirnhistologie wie heute, 
was gerade von Cassirer mehrfach bedauernd hervorgehoben wird; 
daher verdienen wohl auch die histologischen Befunde eines einzelnen 
Falles die Veroffentlichung. 

Den vorliegenden Fall verdanke ich Herrn Prof. Westphal, der 
ihn klinisch in der Sitzung des psychiatrischen Vereins der Rhein - 
provinz vom 20. Juni 1908 vorgestellt hat 1 ). 

Das Referat liber diese Vorstellung fiige ich zur Schilderung des 
klinischen Verhaltens des Falles ein: 

„Der 45jahrige Pat. befindet sich im paraplegischen Stadium der Tabes 
Er hat sich, wie er mit aller Bestimmtheit angibt, am 20. August 1902 syphilitisch 
infiziert. Eine spezifische Kur hat nicht stattgefunden. Bald nach der Infektion 
traten die ersten tabischen Symptome, lanzinierende Schmerzen, Giirtelgefiihl, 
Blasenschwache usw. auf, die sich dann in ganz rapider Weise zu dem jetzt vor- 
handenen schweren Krankheitsbild weiterentwickelten. Es besteht zurzeit hoch- 
gradigste Ataxie, so daB Pat. weder zu gehen noch zu stehen imstande ist. Ferner 
ist reflektorische Pu pi liens tarre, Fehlen der Sehnenreflexe, Blasenlahmung, Anal¬ 
gesic der unteren Extremitaten nachweisbar. Was die Gelenke betrifft, besteht 
links ein pied tabetique in deutlicher Ausbildung, am linken Kniegelenk eine 
leichtere, schmerzlose Anschwellung mit Kraclien im Gelenk bei passiven Be- 
wegungen. Bemerkenswerterweise hat sich nun bei dem friiher psychisch ge- 
sunden Pat. anscheinend zugleich mit der Entstehung der tabischen Erscheinungen 
eine Psychose paranoiden Charakters entwickelt. Es bestehen zahllose unzu- 
sammenhangende, aber doch feststehende, immer wieder in gleicher oder ahnlieher 
Weise vorgetragene Verfolgungs- und GroBenideen. Interessanterweise gehen die 
Verfolgungsideen Hand in Hand mit illusionarer Auslegung der bestehenden 
mannigfachen tabischen Schmerzen und Parasthesien. ,Verfolger stechen und 
bohren ihm in die Beine, vertauben ihm die Arme und Hiinde (er demonstriert 
genau die vom N. Ulnaris innervierten Hautpartien), bedriicken seine Brust mit 
eisemen Klammem, brennen ihm die Blase. Meineide sind gegen ihn geschworen 
worden, die Welt mit den guten und bosen Klopfgeistem ist gegen ihn. Die Spiri- 
tisten hypnotisieren ihn, durch sein Leiden soli die Gerechtigkeit an den Tag 
kommen, er sei der Martyrer der Welt usw.‘ Pat. ist dabei in seinem Benehmen 
durchaus geordnet, auch vortrefflich orientiert, die Merkfiihigkeit eine gute. In- 
telligenzdefekte sind nicht nachweisbar. Die Sprache sehr flieBend, ohne 
jede Storung. 

Dieser Fall ist bemerkenswert durch die ungewdlinlich schnelle Entwick- 
lung einer Tabes im AnschluB an eine syphilitische Infektion, durch den ra pide n 
Verlauf der tabischen Erkrankung, so wie durch die Verbindung mit einer 
Psychose, deren Wahnvorstellungen in engen Beziehungen zu illusionaren Aus- 
legungen von tabischen Erscheinungen bestehen. 

Im Mittelpunkt des Interesses steht auch bei dieser Bcobachtung die Frage: 
liegt hier eine zufallige Komplikation einer Psychose mit einer Tabes vor, odor 
handelt es sich um nahere, innere atiologische Beziehungen tnuder Erkrankungen ? 

Zeitschr. f. Psych. 65, 833. 
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Ein sicheres Urteil iiber die in Frage stehenden atiologischen Beziehungen 
vermag ich nicht abzugeben, wenn auch die Entwicklung der psychischen Stoning 
im engen Zusammenhang mit der organischen ungewohnlich schweren Nerven- 
erkrankung darauf hinweist, daB hier vielleicht eine fur das Zentralnervensystem 
besonders deletare Infektion zu gleicher Zeit zu tabischen Degenerationen und 
zu psychischen Symptomenkomplexen auf luischer Basis gefiihrt hat. In dem 
vorliegenden Falle spricht die ungestorte Intelligenz, das Fehlen der Sprach- 
storung, die ausgezeichnete Merkfahigkeit, der Gesamteindruck der psychischen 
Personlichkeit unseres Pat. durchaus gegen die Annahme einer Paralyse. “ 

Der weitere Verlauf bot nichts Besonderes, psychisch blieb sich Pat. gleich, 
im Oktober 1909 wurde er ohne ersichtlichen Grund korperlich elender und starb 
am 30. Oktober 1909. Seziert sind nur Gehirn und Riickenmark. Makroskopisch 
ist im ganzen Riickenmark eine graue Degeneration der Hinterstrange sichtbar, 
einzelne kleine Wandverdickungen der basalen GefaBe, leichte Ependymitis granu- 
laris am Boden des 4. Ventrikels, keine bemerkenswerte Verdickung oder Triibung 
der Pia, keine Atrophie von Windungen. 

Zur Untersuchung lagen mir vor: Einzelstiicke aus der 1. Frontal-, 
der 1. Temporal- und den Zentralwindungen und dem Kleinhim in 
Gliabeize, von den gleichen Stellen und der Briickengegend in Alkohol. 
der Rest von Gehirn und Riickenmark in Formol. 

Gefiirbt wurde das Alkoholmaterial mit Toluidinblau nach Ni Bis Farbeprinzip, 
das Formolmaterial mit Cresylviolett nach Ranke, Glia nach Weigert und Alz¬ 
heimer, Markscheiden nach Weigert und Welters, Elastics nach Weigert. 
die van Gie*on-Far bung und die Far bung mit Scharlach nach Herxheimer. 

H ist ologischer Befund. 

Gehirnsubstanz: Ganglienzellen sind im ganzen gleichmaBig und in geringem 
Grade verandert, indem der Kern groB und ziemlich dunkelgefiirbt ist, deutliche 
Kemmembranfalte und mittelgroBes, gut begrenztes Kemkorperchen hat, der 
Leib ohne sinnfiillige Formveranderung, die Fortsatze maBig weit sichtbar und 
nicht gesehlangelt, die NiBlzubstanz in angenagten und zum Teil verbackenen 
Schollen angeordnet, in vereinzelten Zellen auch grobkornig zerfallen ist. Ganz 
vereinzelte Ganglienzellen sind blaB und unvollkommen gefarbt oder sehen zer- 
brdckelt aus, sie sind offenbar auf dem Weg zum Untergang. In sehr zahlreichen 
Ganglienzellen sind mit Scharlach viele feine Lipoidtrdpfchen mantelformig ge- 
lagert darstellbar. Die Trabantzellen sind an verschiedenen Stellen um vereinzelte 
Ganglienzellen vermehrt, keine erhebliche ,,Neuronophagie“. 

Storungen der Zellarchite ktoni k fehlen, wohl aber ist Schiefstellung 
einzelner Ganglienzellen, speziell in der 3. Schicht, bemerkbar (Fig. 1). Unter den 
Giiakernen des NiBlbildes sind allerlei Formen vertreten, besonders zahlreich sind 
in Rinde und Mark regressiv veriinderte bis zu kleinen dunklen Kemen mit Spuren 
von metachromatisch gefiirbten Protoplasmateilen; in der Rinde sehr viel hell- 
gellje Pigmentkdrnchen (mit Scharlach entsprechendes Lipoid darstellbar). Auch 
groBe helle Gliakerne fehlen nicht; alle haben nur sparliche Protoplasmapartien. 
und sjx?ziell fehlen Andeutungen von Zellrasen. 

Stabchenfdrmige Zellen sind vereinzelt in der Rinde sowohl wie im Mark zu 
sehen, die meisten erreichen nicht die Lange der Zellkeme, wie man sie bei den 
Stiibchenzellcn der Paralyse findet, sie scheinen durchgehend Gliazellen zu sein. 

Markscheidenfarbung zeigt keine merklichen Ausfalle, speziell ist die 
Tangentialfaserschicht gut erhalten, auch an Stellen, iiber denen die Pia infiltriert 
ist; kein fleckweiser Markfaserschwund um (TefaBe (Fig. 2). 
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Glia: Verdickung des Oberflachenfaserfilzes (Fig. 3), Vermehmng von Faser- 
zellen in der 1. Rindenschicht, der tiefen Rinde und dem subcorticalen Marklager. 
Im Mark auffallig wenig nach Weigert farbbare Fasem (Methodenmangel), mit 
der protoplasmatischen Farbung aber eine normale Zahl von Faserzellen. In 
Rinde und Mark ist an vielen runden Gliazellen die Gliakornchensubstanz ver- 
mehrt und vergrobert. Im Mark der Zentralwindungen eine miiBige Zahl amoboider 
Gliazellen in meist alterem Zustand, auch im Mark des Kleinhims einzelne Amo- 
boide; diese fehlen in den iibrigen Hirnteilen. Bemerkenswert ist, daB massivere 
Protoplasmaleiber, die bei Paralyse nicht zu fehlen pflegen, nicht vorhanden sind, 



Fig. 1. Schnitt aus der hinteren Zeutralwindung. Pia ist ganz wenig inflltriert; 
im Gehim selbst besteht keine Infiltration von GefilBen und keine bemerkens- 
werte Stoning der Kindenarchitektonik, aber vereinzelt Schiefstellung von 

Ganglienzellen. 

und daB sich gegen die GefaBe keine Verstarkung der protoplasmatischen oder 
faserigen Glia findet. In der nachsten Umgebung einzelner GefaBe zeigt die proto- 
plasmatische Gliafarbung brocklige Massen oder als Ubergang von der adventi- 
tiellen 8cheide zur Gehimsubstanz wabige Riiume („perivasculare Raume“ Alz- 
hei mers). 

GefaBe in der Gehimsubstanz: Keine GefifBvermehrung, keine vSproBbildung, 
keine Veranderung der Elastica, keine starkere Infiltration. In den adventitiellen 
Scheiden der MarkgefiiBe viel griinliches Pigment, teils frei, teils in Kornchen- 
zellen; vereinzelte Pigmenttropfchen in GefiiBwandzellen. Manche kleine (^ehirn- 
gefaBe zeigen an einzelnen Stellen eine Veranderung der GefaBwandzellen; den n 
Kerne sind sehr unregelmaBig gelagert, zum Teil gruppenweise ail- 
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gehauft, von sehr versehiedener GroBe, neben klei nen, py knotischen, 
oder gar zer broc kelte n Kernen liegen solche, deren GroBe liber die 
Mi tte If or men erheblich hinausgeht, die Form der meisten ist an solchen 
Stellen nicht glatt, sondern verschrumpft; das zu diesen Kernen gehorende Plasma 
ist nicht gefarbt. SchlieBlich finden sich nicht selten, aber immer ver- 
einzelt liege nd, P las maze lien ei ner sehr klei nen For m. Mast zellen und 
eigentiimliche Zellen, die in gewisser Beziehung einen Cbergang 
von Plasma- und Mastzellen zu bilden scheinen, indem Kornchen 
in einem leicht gefarbten Plasma liegen. Die Veranderung der GefaB- 



Fig. 2. Schnitt aii9 der 1. Temporalwindung (Markscheidenfarbung). Kein 
schwercr Markfaserausfall. 


wandzellen und das Vorkommen der vereinzelten Plasma- usw. Zellen ist ini 
Frontalhirn und besonders dem Gvr. rect. am deutlichsten. 

Pia: t)ber dem GroBhirn lockere Einlagerung von einkemigen Leukocyten, 
Komchenzellen und Makrophagen oder Lymphocyten in unverandertem oder 
stark regressivem Zustand; erhebliche Mengen gi-iinlichen Pigments teils frei, 
teils in Komchenzellen oder in den typischen weitverzweigten Pigment zellen. 
Alle diese Zellen liegen im allgenieinen weit auseinander in einem lockeren, nur 
stellenweise etwas verdickten Bindegewebe mit jungei*en oder alteren Fibro- 
blastenkernen. An einzelnen Stellen dichtere Haufchen von Lympho¬ 
cyten und sparlichen Plasinazellen, meist in der Adventitia von 
GefaBen, und an ganz vereinzelten Stellen stark infiltrierte GefaBe, 
die ev. so auch ein winziges Stuck in die Pialtrichter eintreten. t v ber 
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dem Kleinhirn ist die Pia erheblich starker infiltriert (Fig. 4). Es 
besteht hier an vielen GefaBen eine dichte Infiltration mit Lymphocyten und 
Plasmazellen, aber aueh zwischen den GefaBen liegen in der Pia zahlreiche In- 
filtrationszellen. Gering aber ist die Infiltration an der in die Kleinhimfurchen 
eindringenden Pia, und ein t)bergang auf die Kleinhirnrinde fehlt ganz. t)ber 
Briicke und Hirnschen keln erreicht die Infiltration die hochsten 
Grade, und erstreckt sich an der Briicke dem GefaBverlauf folgend tief in die 
Briicke hinein (Fig. 5), ohne aber die adventitielle Scheide des GefaBes zu ver- 
lassen. Am Boden des 4. Ventrikels sind einzelne Haufchen von Infiltrationszellen 



Fig. 8. Schnitt aus der 1. Temporalwindung (Uliaf&rbung nacli Weigert). 

Verdickung des Oberflftchenfaserfllzes. 

sichtbar. Der Charakter der GefaBinfiltration ist derart, daB eine deutliche En- 
dothelschwellung nirgends sichtbar ist, daB die als Arterien kenntlichen GefaBe 
nur in der Adventitia infiltriert sind, wahrend bei Venen die Infiltration 
oft fleck weisedieganze Wand bis auf das Endotheldurchsetzt; nirgends 
ist sie aber ringformig, sondern nimmt nur einen Teil des GefaBumfangs ein (Fig. 6 
und 7). An einzelnen Stellen sind dicke K note hen gebildet, die durch- 
aus aus Infiltrationszellen bestehen und keine Fibroblasten oder Epitheloid- oder 
Riesenzellen oder zentrale Verkasung zeigen. Die Elastica der Arterien zeigt keine 
auffallige Vcranderung, die der Venen ist allgemein aufgesplittert, gequollen und 
weniger gefarbt und im Bereich der fleckwcisen Infiltrationen durch die Wand 
gar nicht darstellbar. Spirochaten konnten nicht dargestellt werden (nach Leva- 
diti). Die GefaBe der Basis zeigen auBer einer geringen Infiltration nichts Auf- 
falliges. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. III. 22 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


336 


F. Sioli: 


Ruckenmark: Pia des Riickenmarks bindegewebig verdickt, viele Pigment- 
zellen, an einigen GefaBen der Vorder- wie Hintereeite Infiltrationszellen in der 
Adventitia und ihrer Umgebung. Mar kscheidenfar bung zeigt fast volligen 
Markschwund der Hi nterstrange durch das ganze Riickenmark, nur im 
ventralen, im Halsmark, auch im lateralen Feld noch Markscheiden und groBe 
Markschollen (Fig. 8); an diesen Stellen liegen im Gewebe der Hinteretrange 
zahlreiche gliogene Komchenzellen, die mit scharlachfarbbaren Lipoidkornem 
beladen sind, zerstreut; der groBte Teil der Hinterstrange ist von Lipoidstoffen 
gereinigt, diese sind aber in ungeheurer Menge in GefaBwand- und Adventitial- 
zellen vieler HinteretrangsgefaBe angehauft. Die GefaBe erhalten dadurch impo- 



Fig. 4. Infiltration der Pia fiber dem Kleinhirn. 


nierende, bei Scharlachfarbung rot, mit anderen Fiirbungen auch sehr charak- 
teristisch aussehende „Kdrnchenzellmantel‘ t . Zwischen den Komchenzellen liegen 
lockere Bindegewebsziige, die Media ist, wo erkennbar, hyalin degeneriert, eine 
Elastica ist nicht darstellbar, die Resorcinfuchsinfarbung zeigt nur gequollene 
Ziige, die die Far be kaum annehmen. Ein Teil der GefaBe im Hinteretrang zeigt 
schlieBlich eine kleinzellige Infiltration miiBigen Grades in der Adventitia. 

So ergibt die mikroskopische Untersuchung eine Reihe von Ver- 
anderungen, deren Zusammenhang nicht ohne weiteres klar ist. 

Im Ruckenmark selbst besteht eine typische, weit fortgeschrittene 
Tabes. Im Gehirn und seiner Pia fallt als imponierendster Befund 
eine infiltrative Erkrankung der Pia auf, gering iiber dem GroB- 
hirn, starker iiber dem Kleinhirn, am starksten iiber Briicke und Him- 
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schenkeln; sie halt sich mit Vorliebe an die GefaBe, speziell die Venen 
zeigen eine fleckweise die Wand durchsetzende Infiltration. Diese 
meningitische Erkrankung tragt in ihrem groBeren Teile das Aus- 
sehen eines relativ frischen Prozesses. In der Gehirnsubstanz fanden 
sich Anzeichen einer GefaBerkrankung: Veranderung von GefiLBwand- 
kernen in Form und Anordnung, sparliche Infiltration mit PI as ma¬ 
il nd Mastzellen und eigentiimlichen Zwischenformen; der Umstand, 
daB das Plasma der GefaBwandzellen sich nicht farbt, daB die Kerne 
auch in vergroBertem Zustand eine runzlige Kontur haben, zeigt an, 


Fig. 5. OefftOinfllt/ation in der Brilcke. 



daB diese GefaBveranderung alteren Datums ist, auch die kleinen 
Plasmazellen sind wohl in diesem Sinn zu deuten. SchlieBlich fanden 
sich als Zeichen einer Degeneration des Xervengewebes: Ganglien- 
zellveranderung mit Ausfall und Schiefstellung einzelner, aber ohne 
Schichtstorung, kein merklicher Markscheidenausfall, Gliafaservermeh- 
rung an der Oberflache, in der 1. Rindenschicht, der tiefen Rinde und 
dem subcorticalen Marklager, regressive Veranderung vieler Gliazellen, 
Bildung amoboider Gliazellen im Mark der Zentralwindungen und des 
Kleinhirns, keine Verstarkung der Glia um GefaBe, aber ,,perivasculare 
Raume“ Alzheimers und viel Pigment in den GefaBscheiden, dazu 

22 * 
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Pigment in der Pia; die letzten Befunde gleichen denen, die man bei 
einer Anzahl funktioneller Psychosen findet 1 ). 

Wie sind diese drei Befunde aufzufassen? Zunachst ihr Verhaltnis 
zur Tabes: Unsere Kenntnis vom Zustand des Gehirns bei unkompli- 
zierter Tabes entbehrt bisher einer breiteren Grundlage von Befunden; 
Jendrassik 2 ), Epstein 3 ), Nageotte 2 ), Schaffer 2 ) sahen bei Ta- 
bikem Gehirnveranderungen, und zwar speziell Markfaserschwund, 
Nonne 2 ) und Decroly und Philippe 2 ) haben das nicht bestatigt, 
auch Schmaus 4 ) scheint nicht davon uberzeugt zu sein; diese Unter- 



Fig. 6. Vene mit fleekweise die GefflOwand durchsetzender Infiltration. 


suchungen stammen aus alterer Zeit, das vorzugsweise auf die Mark- 
fasern gerichtete Interesse und die darauf gebauten Ansichten werden 
wohl heute nicht mehr in dem Grade geteilt; Markfaserschwund und 
Gliafaservermehrung im Kleinhirn in manchen Fallen von Tabes scheint 
festzustehen 5 ); aus letzter Zeit kenne ich nur die Untersuchungen von 

D Goldstein, Zur path. Anatomie d. Dementia praec. Arcliiv f. Psych. 46 . 
1910; Zingerle, Zur path. Anatomie d. Dementia praec. Monatsschr. f. Psveh. 
u. Neurol. 27. 1910; Sioli, Allgem. Zeitschr. f. Psych. 66. 1909. 

2 ) Zitiert nach Cassirer. 

3 ) Epstein, Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 41 . 898. 

4 ) Schmaus, Vorles. iil>er d. path. Anatomic d. Ruckenmarks 1901, 169. 

5 ) Weigert, Kleinhirnveninderung bei Tabes. Neurol. Centralbl. HK4. 
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Nervengewebes, nicht zum Bilde der unkomplizierten Tabes 
gehoren und mit der Tabes selbst direkt nichts zu tun 
haben. 

Es ist weiter zu erortern, ob nicht die Meningitis eine direkt luetische 
Erkrankung darstellt. Diese Frage ist wohl nicht mit Sicherheit zu 
vemeinen, vielmehr muB man die Meningitis als luesverdachtig be- 
zeichnen; da aber sowohl gummose Bildungen wie Spirochaten fehlen, 
und die Veranderung nicht die sonst bei luetischer Meningitis iibliche 
Dimension hat, glaube ich einen Beweis fiir die Annahme einer noch 
direkt luetischen Erkrankung nicht zu haben. 

SchlieBlich die Beziehungen zur Paralyse, zunachst der typischen: 
Bei dieser finden sich ganz anders starke und ausgebreitete Infiltrationen 
und viel erheblichere Degeneration des Nervengewebes in der Gehirn- 
substanz, die Unterschiede unseres Falles gehen aus dem oben beschrie- 
benen Befunde klar hervor; mit der typischen Paralyse hat die vor- 
liegende Erkrankung nichts zu tun. Wir kennen aber durch Alzheimer 
die histologischen Befunde stationarer Paralysen 1 ) als ,,in ihrer Qualitat 
atypischer Paralysen 1 *. Bei ihnen hat Alzheimer das Vorkommen 
sparlicher Plasma- und Mastzellen beschrieben, wie sie unser Fall zeigt, 
doch bestehen erhebliche Unterschiede darin, daB unser Fall eine 
frische und ausgebreitete meningitische Infiltration, die Alzheimer- 
schen aber wenigstens stellenweise frische Infiltrationen oder Wuche- 
rungsformen von Gliazellen im Himgewebe zeigten, die unserem Fall 
ganz fehlen. Mit den stationaren Paralysen bestehen fur den vor- 
Uegenden Fall vielleicht Beziehungen, sicher aber keine Gleichheit. 

Die in der Himrinde vorgefundene GefaBerkrankung mit Plasma- 
zellen muB man wohl als Veranlassung des Himrindenprozesses und 
damit der Psychose selbst ansehen. Somit diirfte dieser Fall von Tabes- 
psychose, der Beziehungen mit der stationaren Paralyse zeigt und einer- 
seits mit einer Tabes, andererseits mit einer frischeren luesverdachtigen 
Meningitis verbunden ist, als eine eigenartige Erkrankung aufzufassen 
sein, die vorlaufig bei den metaluetischen zu registrieren ist. 

Von groBtem Interesse ware die Untersuchung weiterer Falle von 
Tabespsvchose, urn festzustellen, ob sich gleiche oder ahnliche Ver- 
anderungen bei geeigneten Fallen of ter finden. 

1 ) Alzheimer, Allgem. Zeitsehr. f. Psveh. 64. HK)7. 
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Zur Technik der Zahlung der zelligen Elemente im Liquor 

cerebrospinalis. 

Von 

Privatdozent Dr. E. Fankhauser (Waldau bei Bern). 

(Aus der psychiatrischen Klinik Bern). 

(Eingegangen am 1. September 1910.) 

Mit Recht bemerkt Kafka (Monatsh. f. Psych, u. Neurol. 1910, 
8. 414), daB bei der von Rosenthal und Fuchs angegebenen, jetzt 
allgemein angewandten Zahlmethode der zelligen Elemente der Cere- 
brospinalfliissigkeit sioh gewisse Ubelstande einschleichen, besonders 
der, daB die roten Blutkorperchen durch die beigefiigte Essigsaure 
nicht geniigend aufgelost und dann wie weiBe mitgezahlt werden. Auch 
ich erblicke darin eine nicht zu unterschatzende Fehlerquelle der gewiB 
sonst sehr praktischen Methode, auf die ich schon 1907 (Erfahrungen 
fiber Lumbalpunktion bei Geisteskranken, Korrespondenzbl. f. Schweizer 
Arzte, 1907, Nr. 2) aufmerksam gemaoht habe. 

Ich glaube, daB meine dort angegebene und seither angeivandte 
Zahlungsmethode diesen Fehlerquellen so gut wie sicher aus dem Wege 
geht: Die Zahlung wird gleich nach der Punktion vorgenommen, der 
Liquor vor der Beschickung der Rammer geschiittelt. Es wird die 
Rosenthal - Fuchssche Kammer benutzt, aber ohne Farbung oder 
Essigsaurezusatz zum Liquor; die roten Blutkorperchen werden durch 
das Auge bei der Zahlung direkt ausgeschieden, und zwar durch An- 
wendung starkerer VergroBerungen, wie Leitz Ok. 1, Obj. 7 oder ZeiB 
Ok. 4, Obj. 4,0. Diese Art der Trennung diirfte die sicherste sein; wo 
man bei einzelnen, stark geschadigten Elementen im Zweifel ist, ist 
die Unterscheidung durch Zuhilfenahme starkerer Okulare, wie etwa 
ZeiB 8, erleichtert, indem die roten Blutkorperchen auch da noch ihren 
gelblichen Ton beibehalten. Die Methode hat nur eine, wie sich heraus- 
stellte, nur scheinbare Schwierigkeit in der Wahl des Deckglaschens. 
Das sicherste ist natiirlich auch hier das geschliffene, z. B. ZeiB Nr. 126. 
Dieses gewahrt aber den gebrauchlichen Linsenfassungen zu wenig 
Raum infolge ihres stark erhohten Randes. Nun hat sich aber heraus- 
gestellt, daB die Rosenthal - Fuchssche Kammer so tief, die Zahl 
der zelligen Elemente eine relativ so geringe ist, daB fur diese Zweeke 
sich sehr wohl auch ein gewohnliehes, ungesehliffenes Deckglas benutzen 
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laBt, besonders wenn man folgende VorsichtsmaBregel anwendet: 
zwischen zwei Zahlungen wird stets das Glaschen umgewendet, so da6 
bei der ersten Zahlung die eine, bei der zweiten die andere Flache des 
Glaschens den AbschluB der Hammer bildet. Auf diese Weise laBt sich 
der Nachteil wenigstens einer Verbiegung sicher ausmerzen. Ich habe 
eine groBe Anzahl von vergleichcnden Zahlungen mit geschliffenem und 
gewohnlichem Deckglas vorgenommen und keine in Betracht fallenden 
Unterschiede in den Resaltaten konstatieren konnen, sogar auch nicht, 
wenn jene VorsichtsmaBregel auBer acht gelassen wurde. Wo es sich 
um genaue Zahlungen handelt, wie z. B. bei Grenzwerten, werden auf 
alle Falle am besten 3 oder sogar 4 Zahlungen vorgenommen. Wenn 
diese Methode im Anfang auch etwas miihsamer ist, so halte ich sie 
doch fur bedeutend zuverlassiger als jene, bei denen die roten durch 
Auflosung und Farbung von clen weiBen getrennt werden. — Sind rote 
Blutkorperchen in etwas groBerer Zahl beigemischt, so kann ihre Zahl 
geschatzt werden, indem man z. B. 8 oder 16 Quadrate zahlt und das 
Resultat mit 32 oder 16 multipliziert; auf 350 rote wird dann ein weiBes 
abgezogen. Wird auch eine solche Schatzung zu ungenau, so bleibt 
nur iibrig, eine zweite Punktion vorzunehmen. Bei der Auflosung der 
roten Blutkorperchen durch Hssigsaure entstcht in solchen Fallen eine 
viel groBere Quelle fiir Ungenauigkeiten, indem ja unbekannt bleibt, 
wie viel weiBe dem beigemisehten Blut angehorten. 

Die Ausrechnung geschieht nach den Angaben von Rosenthal 
und Fuchs; nur ist von der gefundenen Summe l / n abzuziehen, weil 
die Verdiinnung des Liquor mit der Essigsaure-Farbstofflosung im 
Verhaltnis von 10 zu 1 Tl. weggefallen ist. 

Die Zuverlassigkeit der Methode wird am besten illustriert durch 
die Konstanz der Befunde; vier Zahlungen des gleichen Liquors er- 
gaben z. B. folgende Zahlen: 11,1, 9,3, 11,1, 10,5. Gelegentlich be- 
obachtet man etwas groBere Unterschiede, die mit einer ungleichen 
Verteilung der Zellen im Liquor zusammenhangen miissen. Dieser 
Faktor macht sich bei alien Kammerzahlungen bemerkbar; durch die 
mehrfache Zahlung aber kann er auf ein Minimum reduziert werden. 

Unsere seitherigen Resultate decken sich mit den damals erwahnten. 
(Leider ist in dem Referat im Centralbl. f. Neurol, u. Psych. 1907, S. 565, 
von Erythrocyten- statt von Lymphocytenziihlung die Rede, auch sind 
ferner durch ein Versehen offenbar des Setzers die Zahlungsresultate 
zum Teil unriehtig wiedergegeben, wahrend andererseits in meiner 
Originalpublikation beim mikroskopischen Befund des 3. kasuistisch 
kurz mitgeteilten Falles die Plasmazelleninfiltration der GefaBe in 
Wegfall geraten ist.) 
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Zur Pathologic der Sprache. 

Kurze Bemerkung zu Pfersdorffs gleichnamiger Arbeit 1 ). 

Von 

E. Stransky (Wien). 

(Eingegangen am 14. September 1910.) 

In einem der letzten Hefte dieser Zeitschrift bringt Pfersdorff, 
von dem bereits eine Reihe von Untersuchungen auf diesem Gebiete 
herriihrt, neuerdings ins Detail gehende Analysen der sprachlichen 
Duktus Geisteskranker. 

Die Ergebnisse seiner Untersuchungen, die zweifellos den ihnen 
zukommenden Platz finden werden, sollen hier nicht in extenso erortert 
sein. Nur ein Moment mochte ich besonders hervorheben, ein Nega- 
tivum, wenn der Ausdruck erlaubt ist: Es ist merkwiirdig, daB Pfers¬ 
dorff trotz seinem Bemiihen, uns in die Kenntnis der fur das Ver- 
standnis der Beziehungen zwischen normaler und krankhaft gestorter 
Sprache so sehr wichtigen formalen Mechanismen eindringen zu lassen, 
niemals der eminenten Bedeutung der Kontaminationsphanomene ge- 
recht wird. Und doch scheinen mir — und nicht bloB mir — gerade 
diese Phanomene und ilye Kenntnis nicht nur von Wesenheit fur das 
Verst andnis — sit venia verbo — physiologischer Sprachstorungen 
(Versprechen), sondern gerade auch fur jene Formen pathologisch 
gestorter Sprache, mit denen sich die meisten der Pfersdorffschen 
Untersuchungen vomehmlich befassen, der katatonischen und der ihnen 
ahnlichen Sprachprodukte (ich mochte hier die leise Bemerkung wagen 
daB mir die Deutung mancher von Pfersdorff in seinen Arbeiten an- 
scheinend als manisch-depressives Irresein aufgefuhrter Falle doch ein 
biBchen diskutabel erscheint; doch dies gehort nicht hierher); ganz zu 
schweigen von der Rolle, die das Kontaminieren bei gewissen Aphasien 
spielt. 

Was unter Kontaminationen (Verschmelzungen; vgl. auch die 
wichtigen Ausfiihrungen Kraepeli ns iiber Sprachstorungen im Traume) 
zu verstehen ist, ist den Linguisten und den Psychologen wohlbekannt; 
und man darf wohl sagen, seit langerer Zeit auch den psychiatrischen 
Praktikem, soweit der Name des Wortes in Betracht kommt; dem Be- 
griffe nach wohl schon sehr lange, wie wenigstens anzunehmen. Gerade 

*) Diese Zeitschrift Orig. %, 62$). 1910. 
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Pfersdorff aber, der sich so speziell der Pathologie der Sprache zu- 
wendet, nimmt nun leider von jenen Arbeiten, welche die Bedeutung 
der Kontamination8gesetze fur diese Dinge besonders gewiirdigt haben, 
so gut wie keine Notiz, auch nicht in seinem letzten Aufsatze. Es diirfte 
sich aber denn doch wohl nicht ganz empfehlen, die Ergebnisse von 
Untersuchungen wie jener von Meringer und Mayer und auch noch 
and ere r (psychiatrischer) Autoren auf diesem Gebiete stillschweigend 
beiseite zu lassen: hierfiir scheint mir gerade Pfersdorffs letzte Arbeit 
zu zeugen, die trotz unerreichter Genauigkeit der Detailanalyse vielen 
interessanten Beziehungen zwischen den formalen Gesetzen physio- 
logischer und pathologischer Sprachstorung nicht gerecht wird; insonder- 
heit nicht den Beziehungen zwischen Aufmerksamkeitsstorung und 
Versprechen, Versprechen und Wortneubildung, Versprechen und 
Vorbeireden, Vorbeireden und Sprachverwirrtheit. 

Natiirlich andert diese Feststellung nichts an der Anerkennung 
der Verdienste, die sich Pfersdorff auf diesem Gebiete erworben hat; 
insbesondere hinsichtlich der Erforschung des spontanen Rededranges. 
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tlber einen bemerkenswerten 
Fall von Intoxikationserkrankung des Nervensystenis 
(chronische Arsen-Antimonvergiftung ?). 

Von 

H. Oppenheim. 

(Eingegangen am 16. September 1910.) 

Diese Mitteilung bezieht sich auf einen in atiologischer und kliniseh- 
diagnostiseher Hinsicht bemerkenswerten Krankheitsfall, dessen Deu- 
tung zu lebhaften Meinungskampfen gefiihrt hat, nicht nur bei den 
zur Beobachtung, Behandlung und Begutachtung herangezogenen 
Arzten, sondem in weiten Kreisen des sachkundigen und nichtsach- 
verstandigen Publikums, sowie in der Tagespresse. Es hat dazu wesent- 
lich der Umstand beigetragen, daB ein in unserer Zeit ungewohnlicher 
Vergiftungsvorgang angenommen wurde, und wohl nicht weniger die 
Tatsache, daB der Kranke eine hervorragende, in hoher Stellung wir- 
kende Personlichkeit war, an deren Schicksal Tausende lebhaften 
Anteil nahmen. 

Bei der wissenschaftlichen Erorterung konnen selbstverstandlich 
nur die sachlichen Gesichtspunkte maBgebend sein. Es muB der Ver- 
such gemacht werden, den Fall auf Grund unseres derzeitigen Wissens 
an der Hand der vorliegenden Erfahrungen klarzustellen. Meine ur- 
spriingliche Absicht, mit dieser Veroffentlichung erst nach AbschluB 
des gerichtlichen Verfahrens hervorzutreten, ist daran gescheitert, daB 
dieses sich ungewohnlich lange hinzieht, und auch jetzt, nachdem fast 
ein Jahr verstrichen ist, noch der Erledigung harrt. Als ich am 22. Ok- 
tober 1909 zum ersten Male zu dem Kranken nach W. gerufen wurde, 
konnte ich iiber die Vorgeschichte und Entwicklung des Leidens fol- 
gendes in Erfahrung bringen: 

Der im 60. Lebensjahr stehende Mann hat sich im ganzen stets 
einer vollkommenen Gesundheit erfreut. Seine Lebensfiihrung war 
eine in jeder Hinsicht solide, Alkohol hat er nur in geringsten Quan- 
titaten zu sich genommen, geraucht hat er nicht, eine spezifisehe Er- 
krankung hat nie bestanden, er hat in einer gliicklichen Ehe 12 gesunde 
Kinder erzeugt. Seine einzige Leidenschaft war die Geistesarbeit, 
diese war eine intensive, mit Anstrengungen und namentlich in den 
letzten Jahren auch mit Aufregungen verkniipfte. Voriibergehend 
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kamen wohl leichte Beschwerden nervosen Charakters, wie Beein- 
trachtigung des Schlafes vor, im ganzen war es aber iiberraschend, wie 
sehr sein Organismus, speziell auch sein Nervensystem, dem auf ihm 
lastenden Druck der Uberanstrengung und Gemtitserregung standhielt. 

In den letzten 6 Jahren kam es wiederholentlich zu Gichtanfallen 
in den FfiBen; im Herbst 1908 stellten sich als arthritische gedeutete 
Schmerzen im linken Schultergelenk ein, die unter Anwendung von 
Massage in ca. 2 Monaten sehwanden. Im Sommer 1908 unterzog er 
sich einer Kissinger Kur bei Prof. D. und wurde gleichzeitig mit Arsenik 
behandelt. 

Das mir vorgelegte Rezept hatte folgende Zusammenstellung: Ferr. reduct. 
3,0, Acid, arsenic. 0,2, Chin, muriat. 8,0, Extr. rhei 1,5, Bromlecithin 8,0, M. pilul 
N. 100 D. S. Nach dem Essen zu nehmen 3 Tage lang 1, 3 Tage 2 (eine mittags, 
eine abends), 3 Tage lang 3, 16 Tage 4 (d. h. 2 mittags, 2 abends), 3 Tage 3, 3 Tage 2 
und zum SchluB 3 Tage lang je eine. 

Wie ich nachtraglich erfuhr, soil es sich jedoch damals nur um 0,02 Arsen 
gehandelt haben, das dann bald darauf noch einmal in derselben Weise auf- 
genommen wurde, wahrend bei einer spateren Wiederholung der Kur, scheinbar 
im Januar 1909, 0,2 in 35 Tagen eingenommen wurde. 

Im Winter 1909 war das Befinden ein gutes. Im Juni brachte er 
einige Wochen auf dem Wei Ben Hirsch zu; im August gebrauchte er 
eine Badekur in Gastein (wegen der Gicht). Von hier aus klagte er 
brieflich seinem Hausarzt gegenfiber zum ersten Male fiber einen Aus- 
schlag an den Handen und FtiBen, sowie fiber kribbelnde 
Empfindungen in den distalen Teilen der GliedmaBen, doch war 
nach Bericht des Hausarztes Mitte September noch keine Geffihls- 
storung festzustellen. 

Gegen Ende September steigerten sich die Parasthesien betrachtlich, 
besonders in der linken Hand, in der er ein Geffihl der Geffihllosigkeit, 
eine Empfindung von tausend Nadelstichen hatte; damit verband sich 
eine nun auch objektiv hervortretende Anasthesie, Ataxie usw., so 
daB die linke Hand gebrauchsunfahig wurde. In der ersten Halfte 
des Oktober rasche Zunahme aller Beschwerden und weitere Aus- 
breitung derselben. Im Laufe der letzten Monate allgemeine Abmage- 
rung ziemlich betriichtlichen Grades. Keine auffalligen Magendarm- 
beschwerden. Keine geistigen Veranderungen, nur soli der Kranke 
nicht so frisch, nicht so lebhaft im Ausdruck und in der Sprache (s. u.) 
sein wie frfiher. In der letzten Zeit Verstimmung in der Beffirchtung, 
daB ein schweres, fortschreitendes Leiden vorliegt. 

Seit ca. 15 Jahren besteht Katarakt auf dem linken Auge. Seit 8 bis 
10 Jahren Auftreten farbiger Ringe, so daB beginnendes Glaukom an- 
genommen wird, ohne nachweisbare Exkavation des Sehnerven. Seit 
2—3 Jahren wurden tiiglieh 1—2 Tropfen einer 1 proz. Pilocarpinlosung 
eingetraufelt. 
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Bei der von mir am 22. Oktober in Gegenwart der Prof. W. u. E. 
und des Hausarztes Privatdozent Dr. H. vorgenommenen Untersuchung 
fand ich den mir aus friiheren Begegnungen bekannten Patienten in 
seiner auBeren Erscheinung zunachst nicht wesentlich verandert, wenn 
aueh magerer und blasser. Seine Geistesfahigkeiten hatten, soweit ich 
beurteilen konnte, nicht die geringste EinbuBe erfahren. Eine Arti- 
kulationsstorung lag nicht vor, aber seinen sprachlichen Kundgebungen 
ging ein auffallend langes Stadium der inneren Preparation voraus, 
d. h. er antwortete auf eine Frage nicht sofort, sondem nach einer 
Pause von 10—20 Sekunden, dann aber sehr prazise, alles war reiflich 
erwogen, sorglich durchdacht und in vollendeter Form vorgetragen. 
Als ich dariiber eine Bemerkung fallen lieB, meinten die Angehorigen, 
das sei immer seine Art und Weise gewesen. 

Seine subjektiven Beschwerden waren etwa folgende: Er klagte 
besonders iiber die Unbeholfenheit seiner Bewegungen, die in der linken 
Hand am starksten entwickelt sei, iiber kribbelnde und stechende 
Empfindungen in den Handen und FiiBen, am meisten in den Fingem 
der linken Hand, iiber ein Schauergefiihl im Gesicht, am Rumpf und 
den Handen, iiber Jucken in den Handen und in der Nase, iiber einen 
Sehmerz in der Hinterhauptgegend, als ob hier ein fremdes Stiick in 
den Knochen eingesetzt sei, die Schmerzen wurden jedoch nicht als 
heftige geschildert. Ferner betonte er die Unsicherheit des Ganges. 
Am meisten qualte ihn aber die Befiirchtung, daB das Leiden ein 
unheilbares, fortschreitendes sei und daB sein Gehirn in Mitleiden- 
schaft gezogen werden wiirde. 

Das was zuerst auff iel, waren die Residuen der Dermatitischronica 
membranacea an den Handen und FiiBen, besonders an der Vola 
manus und planta pedis, und zwar am meisten an der linken Hand; 
es bestand hier eine groBblattrige Abschuppung, und es schimmerte 
unter den Epidermisfetzen die junge Haut hervor 1 ). Daneben waren 
die priignantesten Symptome die Ataxie und Anasthesie. Und zwar 
handelte es sich einmal um eine ausgepragte Bewegungsataxie der Art, 
daB Patient, mit der linken Hand zur Nase greifend, um FuBlange an 
dieser vorbeigeriet und sie in ungeordneten Bewegungen umkreiste, 
andererseits um statische Ataxie, die mindestens ebenso stark aus- 
gesprochen war. Hand in Hand mit letzterer ging die Neigung zu 
Spontanbewegungen, die sich gelegentlieh (besonders im Affekt) be- 
deutend steigerten, so daB die linke Hand voriibergehend fixiert werden 


i) Die Hautaffektion, die ihr Hbhestadium zurzeit schon iiberscliritten hatte, 
war bis da mit schwachen Teersalben. Tuinenolpaste, Tanninliniment, 01. olivurum 
und mit Salicyl behandelt worden. Fur die Folgezeit wurden Wasehungen mit 
Mandelkleie, Byrolin, Resorbin usw. empfohlen. 
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muBte. Namentlich in den spateren Stadien des Leidens (s. w. u.) ge- 
horte diese Erscheinung zu den qualendsten. 

Von der Ataxie waren zur Zeit meiner Untersuchung alle vier Extre- 
mitaten ergriffen, allerdings die rechte Korperseite weit weniger als die 
linke und die Beine weniger als die Arme. Einige Zeit vorher muB die 
Beschrankung auf die linke Seite eine so in die Augen springende ge- 
wesen sein, daB wesentlich aus diesem Grunde von seiten eines hervor- 
ragenden Consiliarius ein cerebral-corticales Leiden diagnostiziert 
worden war. 

Der Inkoordination entsprachen erhebliche Gefuhlsstdrungen von 
eigenartigem Charakter. Es bestand namlich eine Anasthesie fur 
Beriihrungsreize und eine komplette Bathyanasthesie, wahrend 
das Schmerzgefuhl erhoht war (Hyperalgesie). Besonders ausge- 
sprochen war die Hyperalgesie am Dorsum pedis. Wie es zu erwarten 
stand, war auch die Stereoagnosis eine so vollkommene, daB Patient 
selbst groBe Gegenstande in der linken Hand nicht unterscheiden konnte, 
z. B. nicht wuBte, ob er einen Bleistift oder einen Briefbeschwerer 
umfaBte. 

Leider kann ich mich auf das Verhalten des Temperatursinns nicht 
genau besinnen, meine aber, daB er nicht wesentlich beeintrachtigt 
gewesen sei. 

Was die Verbreitung der Anasthesie anlangt, so entsprach sie der 
der Ataxie, d. h. sie war in der linken oberen Extremitat am aus- 
gesprochensten, dann folgte der linke FuB, in geringerem Grade waren 
die GliedmaBen der rechten Korperseite betroffen. 

Die groBen Nervenstamme waren nicht druckschmerzhaft; als ich 
aber den N. ulnaris und medianus oberhalb des Handgelenkes palpierte, 
auBerte Patient eine lebhafte Schmerzempfindung. 

Bemerkenswert war noch der Umstand, daB die Anasthesie an den 
distalen Teilen, d. h. an Hand und Fingem, FuB und Zehen am starksten 
ausgesprochen war und sich proximalwarts mehr und mehr verringerte. 

Sehnenplianomene vermochte ich an den Armen nicht auszulosen, 
wahrend das Knie- und Fersenphanomen vorhanden, wenn auch etwas 
abgeschwacht war. Die Hautreflexe zeigten eine normale Beschaffen- 
heit, spezieD waren keinerlei spastisehe Reflexe an den unteren Extremi- 
taten liervorzurufen. 

Ausgesprochene Lalimungseischeinungen bestanden in keinem 
Muskelgebiet, nur die Funktion der Interossei-Lumbricales war etwas 
beeintrachtigt. Da weder in diesen noch gar in anderen Muskelgruppen 
eine deutliche Atrophic bestand, wurde von der elektrisehen Unter- 
suchung Abstand genommen, zumal an den Kranken durch die aus- 
giebige Priifung aller Organe und Funktionen recht hohe Anforderungen 
gestcllt waren. 
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Patient vermochte noch ohne Unterstiitzung zu stehen und zu 
gehen, aber breitbeinig, unsicher, stampfend; der Gang hatte durchaus 
das Geprage des ataktischen, nur daB eine gewisse Schwache der Mus- 
kulatur die Bewegungen nicht so schleudernd und ausfahrend erscheinen 
lieB, als es die Ataxie fiir sich allein bewirkt haben wiirde. Beim Stehen 
mit geschlossenen Augen erfolgte starkes Schwanken. 

Kein Giirtelgefuhl, keine Storung der Blasenfunktion. MaBige 
Obstipatio alvi. 

Am Herzen war nichts Krankhaftes nachzuweisen, auch der GefaB- 
apparat bot, soweit mit den gewohnlichen Untersuchungen festzu- 
stellen war, keine wesentliche Veranderung. Keine VergroBerung der 
Leber, Milz usw. Im Urin kein EiweiB, kein Zucker. 

Nach der Untersuohung, die sich mit der Beratung auf einen Zeit- 
raum von ca. 2 Stunden erstreckt hatte, nahm Patient an der gemein- 
schaftlichen Tafel im Familienkreise teil und unterhielt sich angeregt. 

Meine Diagnose, auf deren Begriindung ich nachher eingehe, lautete: 
„Chronische Intoxikationserkrankung des Nervensystems 
mit vorwiegender Beteiligung des peripherischen, atak* 
tische Form der sog. Polyneuritis bzw. N6vro-tabes p6ri- 
ph^rique, zentrale Veranderungen sind dabei nicht aus- 
zuschlieBen, diirften aber nicht erhebliche sein. Am meisten 
entspricht das Bild dem einer chronischen Arsenikvergiftung, 
eventuell sind andere Gifte mit im Spiele. 

Es gibt auch eine gichtische Form der Neuritis und Polyneuritis, 
doch kenne ich keinen Fall, in dem auf dieser Basis allein ein derartiger 
Krankheitszustand sich entwickelt hatte.“ 

Ich erteilte den Rat, alles auf derartige Gifte zu untersuchen, speziell 
die Tapeten, zumal berichtet wurde, daB das Zimmer des Arbeits- 
raumes, in dem der Kranke sich viele Jahre wahrend des ganzen Tages 
aufgehalten, mit griinen Tapeten bedeckt sei. Es sei ein nicht-liiftbarer 
Raum, der vom Nebenzimmer aus seine Luftzufuhr erhalte. Ich sagte: 
Am wahrscheinlichsten ist es, daB wir dort das Gift finden, aber auch 
wenn das Ergebnis ein negatives sein sollte, halte ich an meiner Auf- 
fassung fest. Ich riet, auch das Haarwasser, die etwa gebrauchten 
Pomaden u. dgl. untersuchen zu lassen, wenn auch in dieser Hinsicht 
nichts Verdachtiges vorlag und speziell Haarfarbemittel nie angewandt 
worden waren. 

Wie ich erfuhr, war die Diagnose einer Polyneuritis auch von 
dem Hausarzte Privatdozent Dr. H. gestellt und anderen Consiliarii 
gegenuber vertreten worden. 

Die Prognose glaubte ich giinstig stellen zu diirfen. Ich stutzte 
mich dabei nicht allein auf eine Reilie eigener Erfahrungcn, die ich 
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in bezug auf derartige Intoxikationserkrankungen des Nervensystems 
gesammelt hatte, sondern auch auf meine Kenntnis der Literatur, 
indem ich mich erinnerte, daB in der groBen Mehrzahl der bekannt- 
gegebenen Falle von Polyneuritis arsenicosa nach oft langwierigem 
Verlauf Heilung erfolgte und der letale Ausgang so selten war, daB 
pathologisch-anatomische Befunde nur in sparlichster Anzahl vorlagen. 
Ich sagte, solange der Vagus verschont bleibt und keine Kompli- 
kationen von seiten des Herzens usw. hinzukommen, ist auf Heilung 
zu rechnen. Und ich mochte auch nachtraglich noch betonen, daB ich 
im Hinblick auf den Allgemeinzustand und die zurzeit gute Be- 
schaffenheit des Herzens und des Pulses einen todlichen Verlauf fur 
ganz unwahrscheinlich hielt. 

Beziiglich der Thera pie kamen wir iiberein, daB auf Ruhe, Schonung 
(Freiluftliegekur), Femhaltung aller Schadlichkeiten, gute Emahrung 
und Beforderung der Ausscheidungen auf diaphoretischem Wege das 
Hauptgewicht zu legen sei. Wir nahmen in letzterer Hinsicht zunachst 
eine lokale HeiBluftbehandlung (mit elektrischem Licht) in Aussicht. 
Fiir die spatere Zeit wurde dann Anwendung von Massage, Galvano- 
therapie, lokale Applikation der faradischen Biirste an den GliedmaBen, 
eventuell auch Anwendung von Schwefelbadern oder Thermalbadem 
in Erwagung gezogen. 

Da der Kranke am Wohnorte und dessen nachster Umgebung den 
Anforderungen des Berufes nicht entzogen werden konnte, wurde die 
Ubersiedelung in ein Sanatorium bei Meran vorgeschlagen und ca. 
eine Woche spater (26. Oktober) zur Ausfiihrung gebracht. 

DieReise, die imSalonwagen vonstatten ging, machte keine Schwierig- 
keiten. In der ersten Woche blieb das Befinden unverandert, Patient 
konnte taglich Spazierfahrten unternehmen. Er hatte seine friiheren 
Beschwerden und klagte besonders iiber Brennen und Ziehen in den 
FiiBen, Schauergefiihl im Gesicht und an den Armen, qualendes 
Kitzelgefiihl im Gesicht, Bart, an den Nasenoff nungen; er kann 
nachts die Beriihrung der Betthiillen nicht ertragen. An beiden Hand- 
fliichen bestelit noch Desquamation. Am Rumpf, Riicken und Nates ist 
die Sensibilitat intakt, an den Extremitaten besteht die friihere Storung. 

Ende Oktober und Anfang November Zunahme der Beschwerden, 
Sclilaflosigkeit, Unrulie, Depression. Nahrungsaufnahme befriedigend. 
Gewicht jetzt stationiir. Von Medikamenten werden in dieser Zeit 
Antipyrin und Brom, dann Extr. C'hinae Nanning, Acidol-Pepsin 
verabreieht. Im Hinblick auf das schlechte Allgemeinbefinden wird die 
diaphoretische Kur sowie die Galvanotherapie vom 10. November ab 
ausgesetzt. 

Inzwischen waren die Untersuehungen auf Giftstoffe im Labora- 
torium des Hofrat L. vorgenommen worden mit folgendem Ergebnis: 
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„Vom 27. Oktober bis 27. November 1909 wurden 4 Hamproben, mehrere 
griine Stoffe und ein grimes Leder untersucht. Am 27. Oktober wurden 950 ccm 
Harn iiberbracht; dieselben ergaben eine minimale Spur von Arsen und Anti mon. 

Am 16. November 1420 ccm Harn; minimale Spur Arsen, kein Antimon. 

Am 21. November 1000 ccm Ham; minimale Spur von Arsen und Antimon. 

Am 27. November 1040 ccm Ham; minimale Spur von Arsen und Antimon. 

Der griine Seidenstoff der Wandbekleidung enthielt 0,143 g Antimon pro 
Quadratmeter in wassemnloslicher Form und eine starke Arsenspur. 

Der griine Seidenstoff der Vorhange enthielt 0,165 g Antimon in wasser- 
unloslicher Form pro Quadratmeter und starke Arsenspur. “ 

In diesen Feststellungen glaubte ich eine sichere Bestatigung meiner 
Diagnose zu finden, nur war ein neues Moment mit dem Antimon- 
nachweis hinzugekommen. Wir hatten uns die Frage vorzulegen, ob 
und inwieweit dieser Korper in der Erzeugung des Leidens eine Rolle 
gespielt habe. Bekannt waren mir nur die akuten Antimonvergiftungen 
und deren groBe Ahnlichkeit mit der Arsenintoxikation. Ich glaubte 
danach annehmen zu diirfen, daB dieser Stoff ebenfalls nicht gleich- 
gxiltig fur den Organismus sei und daB ihm mindestens kumulierende 
Wirkungen zugeschrieben werden miiBten. 

Vor allem muBten wir uns aber bei dieser Sachlage groBere Reserve 
in bezug auf die Prognose auferlegen, da wir es mit einem Novum zu 
tun hatten; das war um so erforderlicher, als sich in den letzten Wochen 
der Zustand erlieblich verschlechtert hatte. 

Zunachst hatte, wie ich bei meinem Besuch in Meran am 15. Novem¬ 
ber feststellen muBte, die Ataxie zugenommen und sich nicht nur auf 
alle vier Extremitaten, sondern aucli auf die Lippen-Zungen-Muskulatur 
ausgebreitet. Patient konnte nur miihsam mit Unterstiitzung stehen 
und ein paar Schritte gehen, dabei vermochte er den Kopf und Rumpf 
nicht aufrecht zu erhalten, sondern nahm eine zusammengesunkene 
Haltung ein. Desgleichen hatten sich die Parasthesien gesteigert, und 
mehr noch gait das fur die Spontanzuckungen, die namentlich im 
linken Arm z. B. bei der Unterhaltung zeitweilig so heftig wurden, 
daB ein Warter den Arm fixieren muBte. 

In bezug auf die Sehnenphanomene und Reflexe war der Status 
unverandert. 

Von neuen Symptomen waren besonders folgende bemerkenswert: 
Artikulationsstorung, Durst, Dysphagie leichten Grades und Tachy- 
kardie. Patient sprach miihsam, undeutlich, mit nasalem Bciklang. 
Dabei hatten die Lippen-Zungen-Bewegungen etwas Exzessives, Gri- 
massierendes, so daB ich den Eindruck gewann, daB weniger Parese 
als Ataxie im Spiele sei. Audi die Kiefermuskeln nahmcn an dieser 
Storung teil. Er klagte ferner iiber starken Durst, trank gierig; dabei 
kam gelegentlich ein leichtes Siehverschlueken vor. Was mieh aber 
noch mehr beangstigte als diese Erseheinungen, war eine Taehvkardie, 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 0. III. 23 
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die zeitweilig so betrachtlich war, daB der Puls eine Frequenz von 120 
und mehr erreichte. Dabei war die Spannung meist eine gute und am 
Herzen keine Veranderung nachweisbar. Blutdruck (Riva-Rocci) 
148 mm. Die Atmung zeigte sich nicht ungewohnlich beschleunigt, es 
bestand keine ausgesprochene Dyspnoe, aber es wurden im Laufe dieser 
Zeit zwei- oder dreimal ganz schnell vorubergehende Oppressionszustande 
beobachtet, bei denen der Kranke liber Beklemmung klagte. Der 
Schlaf war sehr unvollkommen und unruhig. Auch am Tage qualte 
sich der Kranke mit Sorgen und Befiirchtungen, drangte fort bzw. ver- 
langte in sein Heim zuriickgefiihrt zu werden. Dabei war die Intelligenz 
nicht merklich vermindert, auch bestand keine Verworrenheit; nur 
klagte er iiber beunruhigende Traume, von denen er im wachen Zu- 
stande noch nicht ganz loskommen konnte: er sei mit Bteriot im Aeroplan 
herumgefahren usw. Von jeder eingreifenden Therapie muBte abgesehen 
werden. Die ganze Aufmerksamkeit muBte vielmehr auf die Erlialtung 
der Krafte, auf Erzielung von Ruhe und Schlaf gerichtet werden. Patient 
erhielt abends 0,3 Veronal, tagsiiber Digalen in kleinen Gaben, sowie 
Natr. citr. und vom 20. November ab zur Bekampfung der psychischen 
und motorischen Unruhe Morph, muriat. 0,01 subcutan. Die Prognose 
muBte ich nun wohl als valde dubia bezeichnen, blieb aber immer noch 
hoffnungsvoll. 

Dann aber folgte eine rapide Zunahme des Krafteverfalls und der 
Funktionsstorungen. Als ich ihn am 22. November zum dritten Male 
sah, hatte er die Herrschaft iiber die Extremitaten fast vollkommen 
verloren, es kam nur zu ganz ungeordneten Bewegungen, die ihr Ziel 
vollig verfehlten. Der Charakter der Funktionsstorung war aber der- 
selbe geblieben, ebenso wie sich in bezug auf die Reflexe nichts ver- 
andert hatte. Der Kranke sprach undeutlich und unverstandlich vor 
sich hin, raffte sich dann aber unter Aufbietung aller Energie zu einer 
geradezu dramatisch wirkenden Aussprache auf, in der er klar und 
bestimmt letztwillige Verfiigungen traf, die Summe seines Lebens zog 
und die ihn am tiefsten beschaftigenden Gedanken und Wiinsche ent- 
hiillte. Bei dieser, unter starker Willensanspannung erzielten sprach- 
lichen Kundgebung kam es zu lebhaften Zuckungen in den GliedmaBen, 
besonders des linken Armes, der wahrend dieser AuBerung fixiert 
werden muBte. 

Am gleichen Tage stellte sich plotzlich eine Erblindung ein, der 
Patient klagte, daB finstere Nacht vor seinen Augen sei; die ophthalmo- 
skopische Untersuchung war sehr erschwert durch den Katarakt, durch 
die Unruhe des Kranken und nicht zum wenigsten dadurch, daB Atropin 
— wegen des Glaukom — nicht eingetraufelt werden durfte. Bei einem 
fliichtigen Erhaschen dor Papille des rechten Auges konnte ich nichts 
Krankhaftes entdecken. Die Pupillenreaktion war erhalten. 
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Am nachsten Morgen war die Erblindung gewichen, Ob noch eine 
gewisse Beeintrachtigung des Sehvermogens vorlag, war nicht fest- 
zusteUen. Nach dem Gesamteindruck, den der Kranke machte, war 
die Prognose jetzt als infaust zu stellen und der Exitus innerhalb einer 
Woche als wahrscheinlich vorauszusehen, immerhin hielten wir uns 
nach der Beschaffenheit des Herzens noch fur berechtigt, die von dem 
Kranken und seiner Familie dringend ersehnte Uberfiihrung in die 
Heimat im eigenen Zuge zu befurworten. 

Der Kranke befand sich wahrend der Falirt im somnolenten Zu- 
stande, sprach sehr wenig, nahm reichlich Fliissigkeit zu sich. Die Puls- 
frequenz schwankte zwischen 120 und 140, die Spannung wechselte, 
die Verabreichung vom Campher und Coffein, die mit auf die Reise 
genommen waren, war aber nicht erforderlich. 

Schon vor der Abreise war uns als ein neues Moment die dunkel- 
braune Verfarbung des Gesichtes aufgefallen, die immer deut- 
licher wurde. Auf der Fahrt entdeckte ich dann noch mehrere schwarz- 
braune Pigmentflecke an den Ohren, nach denen wir in den ersten 
Stadien des Leidens vergebens gesucht hatten. 

Nach der Ruckkehr in sein Heim steigerten sich die Somnolenz, die 
allgemeine Schwache und die Herzschwache stiindhch, die Agone trat 
ein, und es erfolgte am 24. November nachmittags der Exitus letalis. 

Epikrise. 

Bei der epikritischen Betrachtung des Falles mochte ich mich zu- 
nachst auf die klinischen Tatsachen beschranken und einstweilen von 
den chemischen wie von den pathologisch-anatomischen Feststellungen 
absehen. Hatte ich die Berechtigung, ausschlieBlich auf Grund des kli¬ 
nischen Untersuchungsbefundes die Diagncse einer chronischen Intoxi- 
kationserkrankung des Nervensystems und speziell die der Arsenik- 
vergiftung zu stellen? 

Die hervoretechenden Symptome waren: allmahliche Entwicklung 
eines allgemeinen Krafteverfalls, einer Hautaffektion an Handen und 
FiiBen, einer Ataxie und Anasthesie von bestimmtem Charakter. Und 
zwar: maximale Verbreitung dieser Storungen an den distalen Teilen 
der Extremitaten, vorwiegende Beteiligung des linken Armes, Uber- 
greifen auf das linke Bein und dann im geringeren MaBe auf die rechts- 
seitigen GliedmaBen. Art der Bewegungsstorung: hochgradige Ataxie 
und zwar Bewegungsataxie, statische Ataxie und Spontanbewegungen. 
Art der Sensibilitatsstorung: unbcdeutende Schmerzen, aber Stechen, 
Brennen, Prickeln, Kitzclgefuhl, Jucken und dissoziierte Empfindungs- 
lahmung in Form der taktilen Anasthesie und Bathyanasthesie bei er- 
haltenem bzw. gesteigertem Schmerzgefuhl. Keine wesentliche Lah- 
mung. Himnerven zunachst frei, ebenso die Funktion dcr Sphincteren. 

23* 
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Das war ein nicht gewohnliches Krankheitsbild, zu dem ich in 
folgender Weise Stellung nahm. Wo war der Sitz des Leidens zu suchen ? 
Die Annahme des corticalen Ursprungs hiitte fiir mich am femsten 
gelegen, aber ich muGte mit dieser Auffassung rechnen, weil sie von 
anderer — hervorragender — Seite vertreten worden war. Freilich war 
dafiir der Umstand bestimmend gewesen, daG es sich im Beginn urn eine 
Beschrankung der Ataxie auf die linke Korperseite gehandelt hatte. 
Entzog die allmahliche Ausbreitung der Sensibilitats- und Koordinations- 
storung auf alle vier Extremitaten dieser Annahme schon den Boden, 
so ware doch auch bei unilateraler Verbreitung die Deutung nicht haltbar 
gewesen. Es ist richtig und speziell auch von mir gezeigt worden, daG 
Affektionen des Lobus parietabs und der hinteren Zentralwindung zu 
dem Symptombild der Hemiataxie fiihren konnen. Diese Ataxie kann 
sich auf die Arme beschranken und mit taktiler Anasthesie und Bathy- 
anasthesie, sowie mit Stereoagnosis einhergehen. Aber es werden unter 
diesen Verhaltnissen Symptome von der vorderen Zentralwindung bzw. 
Pyramidenbahn auf die Dauer nicht vollig vermiGt, ferner ergreift die 
Inkoordination und Anasthesie nicht vorwiegend die gipfelnden Teile 
der Extremitaten, sondem ist z. B. auch am Rumpf angedeutet (d. h. 
man hatte bei der volligen Anasthesie an der Hand mindestens auch eine 
Hypasthesie am Rumpf finden miissen). SchlieGlich gehort zu diesem 
Symptombild der corticalen Ataxie nicht die Hyperalgesie, nicht der 
qualende Charakter der Parasthesien, um von der Hautaffektion und 
anderen Momenten ganz zu schweigen. 

Es muGte dann weiter mit dem bulbaren Ursprung der Ataxie 
gerechnet werden, und es hatte unter dieser Annahme auch die Aus¬ 
breitung der Storungen auf alle vier Extremitaten nichts Uberraschendes 
gehabt. Aber die bulbare Ataxie ist entweder eine rein motorische bzw. 
cerebellare, oder sie verbindet sieh im Stadium der unilateralen Ver¬ 
breitung mit dem Symptomenkomplex der Hemianaesthesia alternans. 
jedenfalls aber nicht mit einer Gefuhlsstorung von dem Charakter und 
der Verbreitung, wie sie unseren Fall auszeichnete. 

Auch batten von den in Frage kommenden bulbaren Prozessen nur 
diediffusen oder disseminierten (Encephalitis, Sklerose, allenfalls Tumor) 
herangezogen werden konnen, dann aber blieb das Feblen aller anderen 
bulbaren Symptome im Friihstadium des Leidens, speziell auch jede 
Andeutung einer Beteiligung der Pyramidenbahn unverstiindlieh. 

Am niiehsten lag es, den med ullaren Ursprung der Symptome resp. 
einen disseminierten myeloeneepbalitisehen ProzeG anzunehmen. Steht 
es doch auGcr Zweifel, daG der Symptomenkomplex der sog. akuten 
Ataxie oft eine derail lire Grundlage hat. Da jedoeh die Entzundungs- 
lierde kcine systematische Verbreitung haben, sondern regellos zerstreut 
sind — worm auch gewiG oft unter Bevorzugung eines bestimmten Go- 
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bietes, z. B. der Hinterstrange oder cerebellaren Bahnen —, so spiegelt 
auch die Symptomatologie die Lasion verschiedenartiger Gebiete des 
zentralen Nervensystems wider. Neuritis optica, Sprachstbrung, Schling- 
beschwerden, echte Lahmungseracheinungen, cerebellare Ataxie, Ataxie 
-f Intentionstremor, Blasenbeschwerden — das sind die Erscheinungen, 
die sich in wechselnder Ausbildung und Gruppierung in der Regel zum 
Krankheitsbilde vereinigen. Gefiihlsstbningen, die hier so ausgepragt 
waren, fehlen bei der disseminierten Myelitis ganz oder treten in den 
Hintergrund. Das Leiden sehlieBt sich meist an akute Infektions- 
krankheiten an, kann allerdings auch auf toxischer Grundlage ent- 
stehen. Zieht man nun in Erwagung, daB doch schlieBlich bei unserem 
Patienten auch Bulbarsymptome auftraten, daB motorische Reizerschei- 
nungen bestanden, wie sie z. B. bei der Pseudosklerose in ahnlicher 
Weise beobachtet sind (ich meine die Spontanzuckungen, die wenigstens 
an den grobschlagigen Ruhetremor der Pseudosklerose erinnerten), so 
muB man zugeben, daB die Diagnose: disseminierte Herderkran- 
kung im Pons und in den Hinterstrangen des Riickenmarks nicht 
ganz von der Hand gewiesen werden konnte. Ich habe nun zu be- 
griinden, wie es kommt, daB ich trotzdem zu einer anderen Annahme 
gelangt bin. 

Es ist bekannt, daB das Symptombild der akuten (und subakuten) 
Ataxie auch auf anderer Grundlage und zwar auf der einer Poly neuritis 
entstehen kann. In der Regel handelt es sich da freilich um eine Ataxie, 
die neben der Lahmung besteht, bzw\ es finden sich neben derKoordi- 
nationsstorung in mehr oder weniger ausgesprochener und verbreiteter 
W eise die Zeichen der degenerativen Lahmung im Gebiet des Peroneus, 
Radialis oder dgl., wie wir das bei der Alkohollahmung, Arseniklahmung, 
bei den infektiosen Formen der Polyneuritis haufig beobachten. Dieser 
vulgare Typus der multiplen Neuritis lag hier jedenfalls nicht vor. Aber 
daneben gibt es einen anderen, wohlcharakterisierten, auf dessen Wesen 
und Bedeutung schon friihere Autoren, besonders aber Dejerine, die 
Aufmerksamkeit gelenkt haben: die sog. Nevro-tabes p6riph6* 
rique, bei der die Ataxie, Atonie und Anasthesie die Symptomatologie 
vollig beherrschen, wahrend Lahmung und Atrophie in den Hintergrund 
treten oder ganzlich fehlen. Die peripherische Grundlage dieses Leidens 
ist mehr durch die atiologisch-klinische Analyse und den haufig gun- 
stigen Verlauf als dureh die pathologisch-anatomisehe Forschung* er- 
hartet worden. Bei dem Versuch, die klinischen Erscheinungen ana- 
tomi8ch zu deuten, muB man zu der Annahme einer sich auf die sensiblen 
Aste der peripherischen Nerven beschriinkenden Neuritis gelangen, und 
da ein derartig elektives Verhalten fur den eehten EntziindungsprozeB 
schwer verstandlich ware (warum sollte dieser im gemischten Nerven 
die motorischen Aste respektieren?), so ist es mehi die Annahme einer 
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multiplen peripherischen Nervendegeneration, die uns die Symptomato¬ 
logy plausibel macht. Trifft das zu, so miissen im Krankheitsbilde die 
entziindlichen Reizerscheinungen (Schmerzen, Druckschmerzhaftigkeit 
usw.) in den Hintergrund treten. 

Ohne weiteres laBt sich diese Auffassung auf einen gewohnliclien 
Typus der Polyneuritis, den der sog. Paralysis postdiphteritica anwenden. 
Sieht man von den initialen Lahmungssymptomen im Bereich der 
Schlundmuskeln usv. ab, so zeigt uns das spatere Stadium in einer Reihe 
von Fallen nichts anderes als Atonie, Ataxie, Areflexie und Anasthesie, 
das bekannte Bild der sog. Pseudotabes postdiphtheritica, wobei Schmer¬ 
zen und Druckempfindlichkeit vollig zu fehlen pflegen. Ebenso ist es 
durch zahlreiche Erfahrungen bewiesen, daB das Leiden auf toxischer 
Grundlage entstehen kann, daB es z. B. eine Alkoholataxie dieses 
Charakters gibt. 

Nachdem ich einmal so weit in der Beurteilung gelangt war, muBte 
ich mich fragen: Welche Noxe kann denn hier als Erreger des Leidens 
angesprochen werden? Eine Infektionskrankheit war nicht voraus- 
gegangen. Von manifesten Schadlichkeiten kam nur die Gicht in 
Frage. Wenn es auch trotz der sparlichen Erfahrungen entsprechender 
Art (wenigstens in der deutschen Literatur) eine gichtische Neuritis 1 ) gibt, 
ist mir doch weder personlich noch in der ganzen Fachliteratur ein 
sicherer Fall von polyneuritischer Pseudotabes ausschlieBlich auf gich- 
tischer Grundlage begegnet; ganz abgesehen da von, daB von einer 
schweren Gicht hier iiberhaupt keine Rede sein konnte. 

Ich muBte also andere Gifte 2 ) in Betracht ziehen, die als die Urheber 
eines derartigen Krankheitsprozesses angesprochen werden konnen. 
Und da drangte sich die Annahme der Arsenikvergiftung um so ge- 
bieterischer auf, als eine Hautaffektion vorlag, die erfahrungsgemaB auf 
dem Boden gerade dieser Intoxikation relativ haufig beobachtet wird: 
die Dermatitis chronica membranacea, mit der sich die Erkran- 
kung eingeleitet hatte, und die gerade an den Stellen ihren Hauptsitz 
hatte, die auch den Ansiedlungsort des Nervenleidens bildete. 

1 ) Ich verwcise auf Gowers, Buzzard (Harv. Lect. 1895; Gout, London 
1893), Ebstein, Remak (Nothnagels Handb. XI). der auch die friihere Lite- 
ratur zusammenstellt und der Ansicht Ausdruck gibt, daB eine verbreitete Poly¬ 
neuritis auf gichtischer Grundlage nur auBerordentlich selten vorkomme, desgl. 
Allen Starr (Text-Book of Neurology. New York 1909), der eine eigene Be- 
obachtung anfiihrt, bei der mir alter auch die rein gichtische Grundlage zweifel- 
haft erscheint. 

2 ) Das wegen Glaukorn jahrelang angcwandte Pilocarpin diirfte kaum in 
Betracht konunen, wenngleicb Elschnig (Med. Klin. 1909, Nr. 51) bei jahre¬ 
lang fortgcsetzter Piloearpineintraufelung wegen Glaukom Vergiftungserschei- 
nungen beobachtet hat. die alter von den bei unserem Patientcn lieobachteten in 
jeder Hinsicht abweichcn. 
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Versuchen wir unter diesem Gesichtspunkte das Leiden zu ana- 
lysieren. 

Das gewohnliche, d. h. am haufigsten beobachtete Krankheitsbild 
der Polyneuritis arsenicosa lag hier jedenfalls nicht vor. Da fehlten 
sowohl die Schmerzen als vor allem die degenerative Lahmung. Wir 
verfiigen iiber eine reiche Literatur dieser Form der Arseniklahmung, 
aus der ich nur die Beobachtungen von Seeligmiiller 1 ), Putnam 2 ), 
Goldflam 3 ), Marik 4 ), Erlicki-Rybalkin 5 ), Facklam 6 ), Hen- 
schen 7 ), Jolly 8 ), Raymond®) hervorhebe. Der letztgenannte Autor 
hat sich iiber die Frage sehr griindlich verbreitet, ebenso verdient die 
Bearbeitung des Kapitels von Remak 10 ) in Nothnagels Handbuch ge- 
riihmt zu werden. — Aber auf Grand der personlichen Erfahrung als 
auch meiner Kenntnis der einschlagigen Literatur muBte ich mich er- 
innern, daB es einen selteneren Typus der sog. Polyneuritis arsenicosa 
gibt, die unter dem Bilde der Nevro-tabes peripherique, bzw. dem der 
Ataxie und Anasthesie in die Erscheinung tritt. 

Beobachtungen dieser Art verdanken wir schon Seeligmiiller; 
auch Putnam, Krehl 11 ), F. Muller 12 ) usw'. erwahnen die ataktische 
Form der Arsenikneuritis, besonders deutlich hat dann Dana 13 ) diesen 
Typus herausgehoben, und unter den spateren Autoren haben sowohl 
Raymond wie Remak eine eingehende Beschreibung des Krankheits- 
bildes geboten. — Ich habe dieser Form in meinem Lehrbuch auch 
gedacht. 

Bei der Durchsicht der in diesen Abhandlungen niedergelegten Er- 
fahrungen finden wir freilich, daB es sich meistens um die Mischform 
der Arseniklahmung und Arsenikataxie gehandelt hat, wobei jedoch die 

*) Seeligmiiller, Deutsche med. Wochenschr. 1881. 

2 ) Putnam, Boston med. and surg. Journ. 1889. 

*) Goldflam, Zeitschr. f. klin. Medizin 1888. 

4 ) Marik, Wiener klin. Wochenschr. 1891. 

6 ) Erlicki-Rybalkin, Archiv f. Psych. £3. 

6 ) Facklam, Archiv f. Psych. 31 . 

7 ) Henschen, Centralbl. f. Neurol. 1894. 

8 ) Jolly, Charit^-Annalen 18; Deutsche med. Wochenschr. 1893. 

9 ) Raymond, Nouvelle Iconsgr. 1896; Lemons 1897; Revue neurol. 1906. 

10 ) Remak, Nothnagels Handbuch II. Ich verweise femer auf Brouardel- 
Pouchet (Bulletin de TAcad. de Med. 1889; Cutler, Boston med. Journ. 1890); 
Brouardel (Archive de Med. experim. 1890); Reynolds, (Boston med. Journ. 
1890, Lancet 1901, Rev. of Neurol. 1905) usw. 

11 ) Krehl, tlber Arsenlahmungen. Deutsches Archiv f. klin. Medizin 1889. 

12 ) F. Muller, Wiener med. Presse 1894. 

13 ) Dana, On Pseudo-Tabes from Arsenical Poisoning etc. Brain 1887. — 
Nach Kobert ist die Bezeichnung Tabes arsenicalis auch von C. Ph. Falck 
gebraucht worden. — Nach G. Koster (Fortschr. d. Medizin 1909, 8. 36) ist 
es vor kurzem auch gelungen, das Bild der Ataxie durch Atoxylvergiftung ex- 
perimenteir beim Tier hervorzurufen. 
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erstere fast vollig in den Hintergrund trat; so daB sich sclion den ge- 
nannten Autoren die Uberzeugung aufdrangte, daB es eine reine Form 
der Pseudotabes arseniocsa gibt. 

Es bleibt nur iibrig, die Symptomatologie unseres Falles dahin zu 
priifen, ob und inwieweit sie sich mit der der vorliegenden Erfahrungen 
deckt, bzw. ob Momente vorhanden sind, die es verbieten, das Leiden 
auf Arsenikvergiftung zuriickzufiihren. Zunachst sollen die Tatsachen 
erwahnt werden, die zugunsten dieser Atiologie zeugen. Da haben wir 
die Abmagerung und die relativ rasche Entwicklung einer sich nach und 
nach auf alle 4 Extremitaten verbreitenden Ataxie (F. Muller spricht 
schon von der Tetraataxie), die sich auf eine entsprechend verbreitete 
Anasthesie zuriickfiihren laflt. Diese Storungen der Koordination und 
Sensibilitat haben etwas ungemein Charakteristisches. Die lastigen 
Parasthesien, besonders das Brennen und Jucken werden von der 
Mehrzahl der Autoren geschildert, und Raymond geht sogar so weit, 
in der letzteren Erscheinung etwas Pathcgnomonisches zu erblicken. 
Ebenso typis^h ist die Art der Anasthesie, d. h. die Kombination der 
taktilen Gefiihlsabstumpfung und Bathyanasthesie mit Hyperalgesie. 
Die hochgradige Beeintrachtigung des Lagegefiilils ward von den meisten 
Autoren hervorgehoben, und die Vereinigung der taktilen Anasthesie 
mit der Hyperalgesie an den distalen Teilen der Extremitaten ist, wie 
ich schon in den fruheren Auflagen meines Lehrbuches angefuhrt habe, 
eine fur die Polyneuritis recht charakteristische Erscheinung. So heiBt 
es in der 3. Auflage: „Es kommt hier aber auch eine sehr eigentiimliche 
und fast pathognomonische Kombination von Anasthesie und Hyper- 
asthesie vor, namentlich eine Anasthesie fiir Beriihrungen neben Hyper¬ 
algesie fiir schmerzhafte Reize. Ferner kann das Beruhrungsgefiihl und 
die Lageempfindung betrachtlich abgestumpft sein, wahrend daneben 
Hyperalgesie fiir Nadelstiche besteht.“ 

Einen deutlicheren Hinweis auf die arsen-intoxikatorische Grund- 
lage der Erkrankung bilden die Hautveranderungen: die Dermatitis 
chronica membranacea an den Handtellern und FuBsohlen, die von 
einer groBen Zahl der Schriftsleller als charakteristisch angefuhrt wild, 
und nicht weniger die diffuse bronzeartige Verfarbung des Gesichtes 
sowie die dunkeln Pigmentflceke, die an einzelnen Stellen sub finem 
vitae hervortraten. 

Wir wollen nun gleieh diejenigen Kriterien ins Auge fassen, die gegen 
die Richtigkeit meiner Auffassung ins Feld gefiihrt werden konnen. 

Was zunachst das Fehlen von gastrischen Storungen im Vorstadium 
des Leidens anlangt, so ist es bekannt und allgemein anerkannt, daB 
diese bei der chronischen Arsenintoxikation zuriicktreten und haufig 
ganz vermiBt werden. Die angcfiihrte Litcratur enthiilt dafiir eine groBe 
Reihe von Belegen. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



erkrankung des Nervensystems (chronische Arsen-Antimonvergiftung?). 359 


Bedeutungsvoller scheint das Fehlen heftigerer Schmerzen. So regel- 
mafiig diese bei der akuten Arseniklahmung auftreten, und so sehr sie 
da die Symptomatologie beherrschen — es steht fest und ist wieder- 
holentlich hervorgehoben worden, daB sie bei der chronischen sehr gering 
sein und ganzlich fehlen konnen. Gerade bei der rein ataktischen Form 
treten an ihre Stelle die qualenden Formikationen. Wie steht es anderer- 
seits mit dem Hinterkopfschmerz, iiber den unser Patient zeitweilig 
Klage fiihrte? Nun, dieser gehort durchaus zur Symptomatologie. Er 
findet sich nicht nur in der Kasuistik haufig erwahnt, sondem auch 
in den zusammenfassenden Abhandlungen von Krehl, Raymond, 
Marik. Letzterer betont z. B. in einem seiner Falle die sehr heftigen 
Hinterkopfschmerzen und fahrt fort: ,,Zuweilen besteht peinliches 
Reifengefiihl um den Kopf“ usw. Raymond sagt: ,,Une cephalalgie 
opiniatre et tree p^nible ne manque presque jamais." Nach der Schil- 
derung unseres Patienten handelte es sich wohl weniger um einen eigent- 
lichen Kopfschmerz als um eine in den Nerven des Schadels bzw. der 
Kopfhaut sitzende Schmerzempfindung. 

Druckschmerzhaftigkeit fand sich hier nicht an den Nervenstammen, 
sondem an den distalen Teilen, z. B. am Medianus und Ulnaris iiber dem 
Handgelenk. Das deckt sich zunachst mit der Ansicht, die wir vom 
Sitze dieser Nevrotabes peripherique haben; es wird aber auch von den 
Autoren der Arseniklahmung hervorgehoben, daB die Druckschmerz¬ 
haftigkeit der Nervenstamme nicht selten vermiBt wird (Joffroy, 
Buzzard, Erlitzki - Rybalkin, Raymond). Ungewohnlich ist in 
unserem Falle die starkere Lokalisation der Ataxie in den Armen. 
Die Regel ist es jedenfalls, daB die Reiz- und Ausfallssymptome der sog. 
Arsenikneuritis an den Beinen iiberwiegen. Doch erwahnt z. B. Krehl 
den hemiplegischen Typus, beschreibt Raymond einen Fall, in dem 
die Ataxie in den Armen iiberwog, desgleichen Remak. Die Bedin- 
gungen fiir diesen individuellen Wechsel in der Lokalisation sind uns 
einstweilen unbekannt. Der linke Arm bildete bei unserem Patienten 
insofem einen locus minoris resistentiae, als sich einige Monate vor Aus- 
bruch seines Leidens ein Gichtanfall in der linken Schulter lokalisiert 
hatte (falls es sich nicht um Schmerzpodrome der Neuritis gehandelt 
hat). 

Bei oberflachlicher Betrachtung waren die motorischen Reizerschei- 
nungen, die krampfhaften Spontanbewegungen eine mit der Annahme 
einer peripherischen Neuritis nicht recht harmonisierende Erscheinung; 
fiir den Eingeweihten hatte aber auch dieses Symptom niehts Befremden- 
des. Die sog. Spontanbewegungen bilden eine haufige Begleiterschei- 
nung der Ataxie und zwar, wie ich a. a. Stelle 1 ) betont babe, namentlich 


1 ) Archiv f. Psych. 18; Iehrbuch cl. Nervenkrankh., Kapitcl Tabes usw. 
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der Ataxie der oberen Extremitaten; sie lassen sich nicht einmal scharf 
von der sog. statischen Ataxie scheiden. Auch bei der Ataxie der Poly¬ 
neuritis sind sie von Loewenfeld u. a. beschrieben worden. Als 
Begleiterscheinung der Arseniklahmung werden athetoseartige Be- 
wegungen von Kovaks 1 ) erwahnt. Aber auch sonst sind dabei moto- 
rische Reizerscheinungen verschiedenartigen Charakters wiederholent- 
lich beobachtet worden. Brouardel spricht von den schmerzhaften 
Crampi, auch Seeligmuller und Pick erwahnen die schmerzhaften 
Muskelkrampfe, Dana die ,,tremors und twitchings“, Putnam den 
Spasmus facialis, Levin die choreaartigen Bewegungen, Raymond 
die crampi, die konvulsivischen Attaquen und besonders das Zittern, 
Marik beschreibt konvulsivische Zuckungen im Gesicht, im Stemo- 
cleidomastoideus und in den Schenkeln. 

Wir haben also hier ein Symptom vor uns, das wir geradezu als ein 
vulgares bezeichnen konnen. 

Anders steht es mit dem Verhalten der Sehnenphanomene. Wahrend 
der ganzen Dauer der Erkrankung lieBen sich die Knie- und Fersen- 
phanomene auslosen, allenfalls konnte man von einer Abschwachung 
sprechen. An den Armen fehlten sie nur kam es beim Beklopfen der ent- 
sprechenden Stellen (ebenso wie beim Kneifen der Haut) zuweilen zu 
reflektorischen Zuckungen in den Armen, die aber nicht als Sehnen¬ 
phanomene angesprochen werden konnten. 

Das Fehlen der Kniephanomene bildet nun in der Tat ein fast kon- 
stantes Symptom der Polyneuritis arsenicosa, und das Erhaltenbleiben 
in unserem Falle ist jedenfalls dasjenige Argument, das am ehesten gegen 
die Diagnose angefiihrt werden kdnnten. Aber es bleibt doch zu be- 
denken, daB nicht die Beine, sondem die oberen Extremitaten den Haupt- 
sitz des Leidens bildeten. Ferner steht unser Fall keineswegs isoliert da. 
Schon Seeligmuller hat einen Fall von Pseudotabes arsenicosa mit 
erhaltenem Kniephanomen beschrieben; Bury fand einmal das Knie- 
phanomen gesteigert; in einem von Remak beobachteten Falle war es 
ebenfalls erhalten, in einem Raymondschen, in dem die Ataxie am 
starksten in den Armen hervortrat, war es nur abgeschwiicht usw. Es 
handelt sich also auch hier nicht um ein Novum. 

Es bleibt dann noch die Wiirdigung der Svmptome, die erst im 
spiiteren Verlauf des Leidens auftraten, und die wir kurz als Bulbiir- 
symptome bezeichnen konnen. 

Daliin gehort der quiilende Durst, die Trockenheit der Lippen, die 
Sprach- und Schlingstorung, die Tachykardie, vielleicht auch die Op- 
pressionszustande, die allerdings kcine nennenswerte Rolle gespielt haben. 

l ) Kovaks. Wiener klin. Wochenschr. 1SS0. 
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Es ist das ein Symptomenkomplex, der in den schweren Fallen von 
Arseniklahmung vielfach konstatiert worden ist. 

Ich verweise, um nureiniges herauszugreifen, auf Marik (er erwahnt 
Dyspnoe, Tachykardie, Lagophthalmus, Trockenheit der Schleimhaute, 
brennenden Durst usw.), auf Raymond (Schlingbeschwerden, Sprach- 
storung, Durst, Tachykardie, Atmungsstorung usw.), auf F. Muller (in 
alien schweren Fallen besteht Tachykardie), auf Remak u. a. 

Die Amaurose konnten wir ganz vemachlassigen, da sie erst wenige 
Tage vor dem Tode und scheinbar als voriibergehendes Phanomen auf- 
trat. Aber auch diese Erscheinung ist kein der chronischen Arsenik- 
vergiftung fremdes Symptom, wie die Durchsicht der Literatur — um 
ganz zu schweigen von den neueren Erfahrungen mit Atoxyl und Arsa- 
cetin — sofort ergibt. 

Wir sind damit zu dem Ergebnis gelangt, daB unser Fall einerseits die 
eharakteristische Symptomatologie der chronischen Arsenik- 
ataxie geboten hat, und daB andererseits einzelne Momente, in denen 
er von dem typischen Krankheitsbilde abwich, wohl als ungewohnliche 
betrachtet werden miissen, aber auch in diesen ein Beweis gegen die 
Diagnose keineswegs erblickt werden kann. Dabei bleibt aber noch 
ein Umstand zu beriicksichtigen, dessen wir bisher nicht gedacht haben: 
der letale Verlauf. Darin sehe ich das Ungewohnliche des Falles, 
und das ist auch der Teil des arztlichen Urteils, in dem ich geirrt habe. 
Ich hatte, gestiitzt auf die eigene Erfahrung und auf meine Kenntnis 
der Literatur zwar einen langwierigen Verlauf aber doch einen Ausgang 
in Heilung in Aussicht genommen, allerdings mit der Reserve: falls nicht 
noch die bulbaren Nerven in Mitleidenschaft gezogen werden. Ich 
muB gestehen, daB ich selbst auf diese Reservatio verzichtet haben 
wiirde, wenn ich die vorliegenden Erfahrungen Anderer bis in die Details 
gekannt haben wiirde, denn es ist in der Regel auch dann Heilung er- 
folgt, wenn Tachykardie und verwandte Symptome bestanden haben. 
Ja es wird der Ausgang in Heilung von alien Forschem auf diesem 
Gebiet als Regel hingestellt, und die Ausnahmen sind so sparlich, daB 
wir kaum eine pathologische Anatomie der Arseniklahmung besitzen. 

Wenn nun hier trotz giinstiger auBerer Verhaltnisse der Verlauf ein 
unaufhaltsamer war und der Tod eingetreten ist, so bleibt die Frage 
zu erortem, ob eine komplizierende Erkrankung oder eine kompli- 
zierende Schadlichkeit vorgelegen hat. 

Damit kommen wir zu dem schwierigsten Teil unserer Aufgabe. Aus 
den klinischen Erscheinungen konnte eine komplizierende Erkrankung 
nicht herausgelesen werden. Aus dem pathalogisch-anatomisehen Be- 
funde sie zu entnehmen ist besonders deshalb kaum angnngig, v eil wir 
zu wenig wissen uber die pathologiseh-anatomisclien Veranderungen, 
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die die chronische Arsenikvergiftung selbst in den verschiedenen Organen 
hervorruft. Ich komme auf diesen Punkt zuriick. Aber fassen wir die 
Frage zunachst- am anderen Ende an: Hat hier neben dem Arsenik eine 
andere Noxe eingewirkt, der wir eine Bedeutung zuschreiben miissen 
und die besonders fiir den todlichen Verlauf verantwortlich gemacht 
werden kann? Man konnte hier zunachst an die Gicht denken, die aber 
so geringfiigig und in den letzten Jahren so sehr zuriickgetreten war, daB 
es durchaus gezwungen ware, sie in diesem Sinne anzuschuldigen. Auf 
die Arteriosklerose gehe ich nachher ein. 

Sehr viel naher liegt es, in dem im Urin und in den Organen nach- 
gewiesenen Antimon die Noxe zu erblicken, die neben dem Arsenik 
verheerend auf den Organismus eingewirkt hat. 

Damit kommen wir zu der Erorterung der Bedeutung der chemi- 
schen Befunde. 

Wie ich schon hervorhob, wiirde ich an dem Verdachte der chroni- 
schen Arsenikvergiftung festgehalten haben, auch wenn dieser Korper 
weder im Urin noch in den Tapeten nachgewiesen worden ware. Jeden- 
falls ist in nicht wenigen Fallen sicher festgestellter Arsenikvergiftung 
der Nachweis dieses Korpers im Urin nicht gelungen, und man hat das 
durch die intermittierende Ausscheidung im Ham (Stuhl usw.) zu er- 
klaren versucht. 

In unserem Falle haben die von Hofrat L. angestellten Hamunter- 
suchungen nach den uns von ihm giitigst zur Verfiigung gestellten 
Daten folgendes ermittelt: ,,Am 27. Oktober 1909 wurden 950 ccm Ham 
iiberbracht, dieselben ergaben eine minimale Spur von Arsen (und Anti¬ 
mon). 

Am 16. November 1420 ccm Harn; minimale Spur Arsen (kein 
Antimon). 

Am 21. November 1000 ccm Ham, minimale Spur von Arsen (und 
Antimon). 

Am 27. November 1040 ccm Ham, minimale Spur Arsen (und 
Antimon).“ 

Es ist nun von anderer Seite die Behauptung aufgestellt worden, 
daB die minimalen Spuren von Arsen sich auch im normalen Urin fanden 
oder auch von dem medikamentosen Gebrauch des Mittels herriihren 
konnten. 

Uber den ersteren Punkt habe ich keine personlichen Erfahrungen, 
meine Nachforschungen haben aber ergeben, daB das Vorkommen mini- 
maler Spuren von Arsen im normalen Urin nicht festgestellt ist, jedcn- 
falls nicht bei uns. 

Robert verweist im Lehrbuch der Intoxikationen auf die Unter- 
sueliungen von Gautier und Bertrand, nach denen auch der Organis¬ 
mus des normalen Menschen arscnluiltig sei: ,,Indessen sind die von 
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diesen beiden Autoren gefundenen Mengen des normalen Arsens auBer- 
ordentlich klein, wohl meist noch unterhalb der Grenze dessen liegend, 
was wir in der gerichtlichen Medizin als Spuren von Arsenik gelten 
lassen, so daB Ziemke bei einer Nachpriifung nach den besten bei uns 
xiblichen Methoden sich vom normalen Arsengehalt des menschlichen 
Korpers iiberhaupt nicht liberzeugen konnte. Er nimmt an, daB in 
Frankreich, wo kein so strenges Nahrungsmittelgesetz wie bei uns existiert, 
der Mensch mehr Gelegenheit als bei uns hat, arsenhaltige Kost aufzu- 
nehmen und dadurch selbst arsenhaltig zu werden. Auch in den Ver- 
einigten Staaten scheint Arsen verbreiteter vorzukommen als bei uns, 
wenigstensfand Shuttack den Ham von 30% beliebig herausgegriffener 
gesunder Leut earsenhaltig* ‘ (s. hierfiir bei K o b e r t d ie Literatur). Derselbe 
Autor spricht andererseits an einer anderen Stelle da von, daB Spuren 
des Giftes schon in der ersten Phase der Intoxikation im Ham nach- 
weisbar sein. Man sieht schon an dieser Gegeniiberstellung, wie schwierig 
die Entscheidungen hier sein konnen. Jedenfalls kommt aber Robert 
zu dem SchluB, daB die Anwesenheit von Arsenspuren in der Leiche 
nicht zu der Annahme einer Arsenvergiftung berechtige, dazu gehore 
eine quantitative Bestimmung und Zahlen, die so groB sind, daB sie 
einen Zweifel nicht aufkommen lassen. 

Fur die Frage, wie lange nach medikamentoser Verabreichung von 
Arsenik dieser Korper noch im Urin nachgewiesen werden kann, ver- 
weise ich auf auf die Untersuchungen von Heffter 1 ), aus dessen miind- 
licher Mitteilung ich entnehme, daB im AnschluB an eine Arsenikkur das 
Arsen durchschnittlich nach 6 Wochen aus dem Urin schwindet, wahrend 
z. B. die Haare den Korper fur sehr lange Zeit festhalten. 

Wenn wir bedenken, daB bei unserem Patienten die letzte Arsenikkur 
etwa 1 Jahr (nach anderer Version A / 2 Jahr) vor dem Beginn seines 
Leidens vorgenommen war, so wird es nicht angehen, den Arsengehalt 
des Urins auf die medikamentose Zufuhr zuriickzufiihren. 

Wollte man nun aber beziiglich der Spuren Arsen im Urin Zweifel 
gelten lassen, so miiBten diese doch ganz zuriickgedrangt werden bei 
Beriicksichtigung des Arsengehaltes der Leber. Diese wog 1340 g und 
enthielt 0,0004 g Arsen (und 0,0016 g Antimon). Um den Wert dieser 
Zahlen beurteilen zu konnen, fiihre ich aus der Abhandlung Heffters 
an, daB z. B. Ludwig bei akuter Arsenvergiftung in 1000 g Leber 
einmal 0,007 As, ein anderesmal 0,03, Heffter bei akuter Vergiftung 
0,0579, bei chronischer 0,0134 gefunden hat 2 ). GewiB sind diese Werte 

A ) Heffter, Ergebnisse der Physiologic, 2. Jahrg., I. Abt. 1903. Archives 
intemat. de Pharmacodynamic 15 ]1905]. 

2 ) Chittenden u. Smith (zit. nach Robert) fanden bei akuter Vergiftung 
wo der Tod nach 9 Stunden eintrat, in der 1259 g schweren Leber 170 mg Ao() n . 
in Niere und Bla,se 0,0000 mg, im Gehirn nur Spuren. Fiir die scliwer losliehen 
Verbindungen kornme besonders die Leber in Bctraoht. 
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immer noch verhaltnismaBig groB im Vergleich zu denen unseres Falles. 
Aber wir diirfen nicht vergessen, daB es sich bei unserem Patienten 
um eine sich auf Jahre erstreckende, gewiB nur geringfiigige Arsenik- 
aufnahme handelte, und haben das Recht anzunehmen, daB es fort- 
wahrend, vielleicht schon jahrelang, zu einer Elimination des Giftes 
durch Harn, Faeces, Epidermis usw. gekommen ist. DaB die Auf- 
speicherung desselben in der Leber nur eine relativ geringfiigige ist, 
haben die schon angezogenen Untersuchungen Heffters gezeigt. 

Putnam verweist auf einen von Gibb 1 ) beschriebenen Fall, in 
welchem sich 6 Wochen nach einer durch lange Zeit fortgesetzten 
Arsenbehandlung erzeugten Vergiftung, nur Spuren von Arsen in der 
Leber fanden. Am langsten sollen die Knochen, die in unserem Falle 
leider nicht untersucht wurden, das Gift festhalten. 

Uber die Rolle, welche der individuelle Faktor bei der Verteilung 
des Arsens im Organismus, bei der Art der Aufspeicherung und Aus- 
scheidung spielt, wissen wir eben gar nichts. Dagegen steht es fest, 
daB die individuelle Toleranz gegen das Gift, auch wenn wir von 
den sog. Arsenikessern absehen, eine ungemein verschiedenartige ist und 
daB auch nach leichten Vergiftungen schwere Nervenerkrankungcn vor- 
kommen. 

Immerhin drangt die Geringfligigkeit des Arsengehaltes im Urin 
und in den Organen dazu, den Antimonbefund nicht auBer acht zu 
lassen, wie wir ja auch schon im Hinblick auf den letalen Ausgang die 
Frage aufwarfen, ob hierbei nicht die Aufnahme des Antimons ein 
wesentliches Moment gewesen ist. 

Wie schon angefiihrt, sind in 3 von 4 Harnproben Spuren von 
Antimon gefunden worden. 

Ferner enthielt die Leber 0,0016 g Antimon; und wurden aus 
903 g Darm schatzungsweise 0,0004 g Antimon gewonnen, wahrend 
Milz und Niere nur Spuren dieses Stoffes enthielten. 

Die Durchsieht der Literatur und die personlichen Erkundigungen 
bei kompetenten Physiologen (Zuntz) und Pharmakologen (Heffter) 
hat mit gelehrt, daB Antimon weder im normalen Urin noch im ge- 
sunden Organismus gefunden wird. Andererseits ist es ein Korper, 
der in seiner Giftigkeit kaum hinter der des Arsens zuriick- und ihm 
in der Art der Wirkung sehr nahesteht; nur tritt die Vergiftung lang- 
samer ein (Robert). 

Freilich wissen wir liber die chronische Antimonvergiftung auBer- 
ordentlieh wenig und speziell liegen meines Wissens keine ausreichenden 
Erfahrungen dariiber vor, wie die iiber Jahre ausgedehnte kontinuier- 
liehe Aufnahme dieses Giftes in kleinen Mengen auf den menschlichen 

*) Gibb, Boston mod. and surg. Journ. 1888. 
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Organismus wirkt. Bei Robert 1 ) finde ich die Bemerkung, daB mit 
Antimon fixierte Anilinfarben (auf Striimpfen) schon zu Vergiftungen 
AnlaB gegeben haben. 

In seinem Lehrbuch der Intoxikationen (2. Aufl. 1906) behandelt er die 
Frage eingehender, erwahnt besondere die durch lokale Einwirkung der Antimon - 
beizen usw. bedingten Hautausschlage. „Lehmann und Gobel konnten 1903 
jedoch im Handel keine Stoffarten mehr nachweisen, welche mehr als Spuren 
von loslichem Antimon enthalten hatten.“ Die Ablagerung des Giftes in der 
Leber sei von Nervius, Richardson, Chittenden - Blake erwiesen. An 
einer anderen Stelle fiihrt er an, „daB mit Antimonfarben versehene Stoffe, nament- 
lich Plusche, ebenfalls erheblichen Giftstaub verursachen konnen.“ Er nimmt an, 
daB bei subakuter und toxischer Antimonvergiftung Veranderungen im Zentral- 
nervensystem (Schaffer) sowie in den peripherischen Nerven vorkommen; 
letzteres besondere bei langerer Dauer. 

Als Symptome der chronischen Vergiftung fiihrt er an: Magen- 
darmkatarrh, Benommenheit, Schwindel, Verlust der Stimme, Muskel- 
schwache, Kalte der Haut, Pulsschwache, Albuminurie, profuse Durch- 
falle, Prostration, Rollaps.“ 

Diese Darstellung laBt erkennen, daB er dabei doch mehr eine im 
Vergleich zu unserem Falle akute Vergiftung mit Aufnahme groBerer 
Mengen im Auge hat. Aber wir haben damit keineswegs das Recht, 
die chronische Vergiftung in Abrede zu stellen, weil wir keine ge- 
niigende Kenntnis von ihr besitzen. 

Es ist richtig, daB das Antimon als Beize in der Technik auch 
heute noch vielfach Verwendung findet (in Tapeten, Kleiderstoffen); da¬ 
mit ist aber die Ungefahrlichkeit keineswegs erwiesen; wir diirfen an- 
nehmen, daB es nur unter besonderen Bedingungen diejenigen chemi- 
schen (und physikalischen) Veranderungen erleidet, durch welche es 
in den Organismus aufgenommen wird. Jaksch 2 ), der sich auf Huse- 
mann, Robert, Levin u. a. bezieht, gibt auch zu, daB Antimon- 
vergiftungen durch Bekleidungsstoffe hervorgerufen werden konnen, 
meint aber dann: 

„Das Vorkommen einer chronischen Antimonvergiftung ist durch klinische 
Beobachtungen nicht hinreichend gesichert. Doch kann, wie Vereuche von Mayer- 
hofer und Nobeling gezeigt haben, das Antimon zu solchen Symptomen fiihren. 
Die Symptome sind vieldeutig. Erbrechen, Diarrhoen, Albuminurie, Abmagerung 
lx*herrechen das Bild. Von Elliot son sei auch das Auftrcten von tonischen und 
klonischen Krampfen, Wadenkrampfen, Delirien, Tremor usw. beobachtet wor- 
den. Jedenfalls wird von alien diesen Autoren die Ahnlichkeit der Antimon- mit 
der Areenvergiftung betont. 

Harnack, an den ich mich in dieser Frage ebenfalls gewandt habe und 
dem ich von dem diirftigen Ergebnisse nieiner Xaehforschungen Mitteilung machte. 
schrieb mir: ,,Der Inhalt Ihres Schreibens hat mich uberrascht, denn ich halx k 
nie daran gedacht, daB die Mbgliehkeit der chronischen Antimonvergiftung negiert 

x ) Robert, Kompendium der praktischen Toxikolngic. 4. Aufl. Stutt¬ 
gart 1903. 

2 ) Jaksch, Die Vergiftungen. Xothnagels Handbuch I [1897]. 
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werden konnte. Sie gehort ja wohl heutzutage zu den selteneren Vorkommnissen. 
weil die Bedingungen dafiir nicht haufig vorhanden sincL“ 

Wenn das Gift bei unserem Patienten im Harn und in den Organen 
nachgewiesen ist, so steht doch fest, daB er es aufgenommen hat, und 
da es im Urin noch Monate lang, nachdem die Aufnahme sistiert, aus- 
geschieden wurde, so konnen die Quantitaten, die in den Organismus 
gedrungen sind, auch nicht so geringfiigige gewesen sein. Wir diirfen 
also bei der Erorterung der Intoxikationsfrage das Antimon nicht ver- 
nachlassigen. 

Woher stammen nun die beiden Gifte, die im Urin und in den 
Organen unseres Patienten enthalten waren? Die Entscheidung dieser 
Frage ist fur uns nicht von so groBer Wichtigkeit, spielt aber forensisch 
eine groBe Rolle. Wie schon hervorgehoben wurde, muBten als be- 
sonders verdachtig die griinen Tapeten und Vorhange angesehen werden, 
die in dem schlechtventilierten Arbeitszimmer unseres Patienten die 
Wande bekleideten. Die von Hofrat L. ausgefiihrte chemische Analyse 
hat folgendes ergeben: 

„Der griine Seidenstoff der Wandbekleidung enthielt 0,143 g Antimon pro 
Quadratmeter in wasserunloslicher Form und eine starke Arsenspur. 

Der griine Seidenstoff der Vorhange enthielt 0,165 g Antimon in wasser- 
unloslicher Form pro Quadratmeter und starke Arsenspur. “ 

Gibt nun dieser Nachweis ,,der starken Arsenspur 44 die Berech- 
tigung, in den Tapeten und Vorhangen die Vergiftungsquelle zu sehen? 
Das ist die iiberaus schwer zu beantwortende Frage. Sehr groB sind 
freilich die Quantitaten Arsens, die in anderen chronischen Vergiftungs- 
fallen in den Tapeten gefunden wurden, auch nicht; so finde ich z. B. 
in einer entsprechenden Beobaehtung Putnams 0,002 g im ,,square 
meter 44 der Schlafzimmertapete, wiihrend andererseits in einem Jenenser 
Fall der Arsengehalt der Wande ausreichend war, um 900 Manner zu 
vergiften (Robert). Aber ist eine nach Jahren vorgenommene Unter- 
suchung iiberhaupt entscheidend, gibt sie uns eine richtige Vorstellung 
von dem urspriingliehen Arsengehalt der Tapeten, da wir doch an- 
nehrnen, daB sieh der Stoff in Form einer fliichtigen Arsensaure fort- 
wiihrend der Zimmerluft mitgeteilt hat? Und wie steht es mit dem 
reichen Antimongehalt der Tapeten und Vorhange? Diirfen wir diesen 
als irrelevant betraehten, nachdem es festgestellt ist, daB Antimon 
vom Kranken aufgenommen worden ist? 

\Veiln man den Tatsaehen keinen Zwang antiin will, muB man 
zu dem SeliluO kominen, daB es sich hier um eine kombinierto 
Giftwirkung von Arsen und Antimon gehandelt hat und 
daB bei d iese m Nebe nei na nderwir ke n z weier Gif te die d urcli 
Jahre fortgesetzte Aufnahme geringer Quantitaten geniigt 
hat, um einen so schweren Krankheitszustand hervorzu- 
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bringen. Es ist fur unsere Betrachtung gleichgiiltig, ob diese Gifte nur 
den Arbeitsraumen des Erkrankten entstammten oder bei einer anderen 
Gelegenheit aus Tapeten usw. (Aufenthalt in Badeorten usw.) auf- 
genommen wurden. Auch halte ich die medikamentose Aufnahme des 
Arsens gewifl nicht fiir gleichgiiltig. Sicher war der GenuB von 0,2 
Arsen in 35 Tagen geeignet, der Entstehung der Vergiftung Vorschub 
zu leisten. 


Nachdem wir so weit gelangt sind, bleibt noch der pathologisch- 
anatomische Befund zu beriicksichtigen. Leider fehlt der patho- 
logischen Anatomie der Arseniklahmung und Arsenikataxie noch vollig 
das Fundament. Bei der Seltenheit des totlichen Verlaufs besitzen 
wir kaum eine griindliche Untersuchung, die sich auf das gesamte 
Nervensystem und die iibrigen Organe erstreckte. Ich sehe von den 
experimenteUen Untersuchungen [Alexander 1 ) u. a.] ab. Von den 
Autopsien, in denen die nervosen Apparate einer histologischen Priifung 
unterzogen wurden, stehen uns meines Wissens nur die von Erlicki- 
Rybalkin und Henschen zu Gebote, die auch immer wieder an- 
gezogen warden; namentlich die ersteren haben mit Bestimmtheit 
einen DegenerationsprozeB in den peripherischen Nerven erwiesen, 
daneben unbedeutendere Veranderungen im Riickenmark; die Vorder- 
homzellendegeneration ist auch Henschen aufgefalien. Aber wenn 
man bedenkt, daB bei Erlicki - Rybalkin eine Komplikation mit 
Tuberkulose vorlag, die schon fiir sich imstande ist, solche anatomische 
Veranderungen im Nervenapparat hervorzubringen, erkennt man, wie 
diirftig das pathologisch-anatomische Beweismaterial ist. 

Die Mehrzahl der Forscher, die zu dieser Frage Stellung genommen 
haben (Leyden, Krehl, Jolly, Oppenheim, Henschen, Fack- 
lam, Raymond u. a.) hat sich auf Grund der Symptomatologie fiir 
den peripherischen Sitz des Leidens ausgesprochen, dabei aber doch 
die Moglichkeit zentraler, besonders spinaler, Veranderungen zu- 
gelassen. 

Fiir die typische Arseniklahmung muB sich ja auch unbedingt 
die Annahme der Polyneuritis aufdriingen. Auch fiir die Arsenikataxie 
ist die peripherische Nervendegeneration nach allem, was wir iiber 
dasselbe Krankheitsbild auf anderer Grundlage (Alkoholismus, Diph- 
theritis usw r .) wissen, als das hauptsachliche pathologisch-anatomische 
Substrat zu vermuten. 

Aber es bedarf ja heute gar nicht mehr der Diskussion, daB neben 

x ) Alexander, Klinische und experimentelle Beitrage zur Kenntnis der 
Lahmungcn nach Arsenikvergiftung. Breslau 1889. Auch auf Popow (Inaug.- 
Diss. Petersburg 1882) und Schaffer (Ungar. Arehiv f. Medizin 1893) sei ver- 
wiesen. 
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den peripheren zentrale Veranderungen eine wesentliche Rolle spielen 
konnen, es geniigt der Hinweis auf die Korsakoffsche Psychose und 
andere klinische Erscheinungen, um die Bedeutung der die Polyneuritis 
begleitenden zentralen Prozesse ad oculos zu fiihren. 

Aus den klinischen Erscheinungen heraus hatten wir bei unserem 
Patienten eine multiple Degeneration der peripherischen sensiblen 
Nerven zu erwarten, ferner analoge Veranderungen in den peripheri¬ 
schen Asten der bulbaren Nerven und daneben eventuell zentrale, be- 
sonders bulbare Prozesse. Inwieweit hat die Obduktion diesen Erwar- 
tungen entsprochen? Leider ist das Material insofem ein ganz un- 
vollkommenes, als distale Aste der peripherischen sowie rein sensible 
Nerven iiberhaupt aus auBeren Griinden der Leiche nicht entnommen 
worden sind. 

Im iibrigen hat die Autopsie und histologische Untersuchung nach 
dem mir zugestellten Bericht des Prof. K. folgendes ergeben: 

Von peripherischen Nerven standen nur der linke Nervus medianus, der linke 
Plexus brachialis, beide Nervi vagi, beide Hypoglossi und zwar von alien nur die 
Stamme zur Verfugung. 

Makroskopische Befunde der Obduktion: Zunaehst ist zu erwahnen, daB 
eine sehr starke Verdiekung und odemative Durchtriinkung der weichen Gehim- 
haute, eine ganz gleichmaBige und sehr auffallende Verschmalerung der Hirn- 
windungen und eine maBige Erweiterung der Hirnkammern bestanden. Von 
den basalen Himarterien zeigten nur die Carotisstamme leichte Verdickungen. 
Auf der Schnittflache eines Querschnittes durch die Ponsmitte sah ich einen 
hanfkorngroBen, rotlichen, nicht scharf abgegrenzten Herd encephalomalacischer 
oder encephalitischer Natur, dessen weitere Untersuchung fur die am geharteten 
Objekte aufgeschoben wurde. 

Das Ruckenmark zeigte makroskopisch keine Veriinderung (leider muBte 
auf die Herausnahme des oberen Halsmarkes aus Riicksicht auf die Leiche ver- 
zichtet werden.) 

Eine schwere Veriinderung fand sich an den Coronararterien des Herzens, 
indem ilire Stamme und Aste bis in die feinsten Verzweigungen auBerordentlich 
dicht gclb gcfleckt erschienen, ohne aber verdickt oder verkalkt oder verengt 
zu sein. Die Aorta zeigte hingegen im ganzen Bmstteile keine mit freiem Auge 
wahrnchmbare Wand veriinderung, erst die Bauchaorta war im untersten Ab- 
schnitte verkalkt und besaB daselbst atheromatose Geschwiire. Beide Nieren 
zeigten das Bild arteriosklerotischer Schnimpfnieren, sie waren verkleinert und 
an der Oberflaehe mit zalilreiehcn Absumptionen und Einziehungen der Rinde 
bezeiehnet; jedoeh erst die feincren Nierenarterienaste waren sklerotisch, wiihrend 
die grdBeren Aste und die Stamme der Nierenarterien nur sehr geringe arterio- 
sklerotisehe Veriinderung erkennen lieBen. Auch die groBeren Aste der Mesen- 
terialarterien waren frei von Sklerose, cbenso die Arterien der Extremitaten 
(soweit ich sie verfolgen konnte). Umnittelbai*e Todesursache war Pneumonic. 

Die vorlaufigen Resultate der mikroskopischen Untersuchung sind fob 
gende: Zunaehst babe ich in nach der alten Osmiummcthode angefertigten Nerven- 
zupfpriiparaten nur ganz minimale degenerative Veranderungen nachweisen 
konnen. Bessere Resultate ergaben die Zupfpraparate der nach der Marchi* 
Methode behandelten Nerven. indem sieh wenigstens im Medianus eine ganz 
unzwcifelhafte, wenn auch geringe Entartung der Fasern nachweisen lieB. 
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Die bisher mikroskopisch untersuchten Schnitte aus der Ponsgegend, der 
Medulla oblongata und dem Riickenmark lassen als auffallendsten Befund eine 
Sklerose der kieinen Arterien und teilweise eine starke kleinzellige Infiltration 
ihrer Wande konstatieren. In der grauen Substanz des Bodens der Rautengrube 
lie Ben sich kleinzellige Infiltrationsherde nachweisen, so aueh einer in dem einen 
Vaguskeme. Der Ponsherd ist noch nicht untersucht, die Pyramidenbahn unter- 
halb derselben zeigte Entartungsspuren bei Marchi-Farbung; ebenso die Pyramiden¬ 
bahn im Riickenmark/ 4 

Der genauere Bericht iiber die mikroskopischen Befunde wird wohl 
noch von anderer Seite gegeben werden, ichglaube aber nicht, daB er 
zu dem Bier Angefiihrten noch etwas Wesentliches hinzufiigen wird. 

Es ist sehr schwer, diese Befunde in Beziehung zu setzen zu den 
klinischen Erscheinungen. Die Veranderungen im zentralen Nerven- 
system sind jedenfalls nicht geeignet, die Symptomatology zu erklaren, 
allenfalls konnte der kleine Ponsherd und die kleinzelligen Herde am 
Boden des vierten Ventrikels fur die Bulbarsymptome oder einen Teil 
derselben verantwortlich gemacht werden. Die fur die Losung der 
Frage am meisten in Betracht kommenden distalen Zweige der periphe- 
rischen Nerven sind nicht untersucht worden; nur der Stamm des 
Medianus gelangte zur Untersuchung und in diesem war eine unzweifel- 
hafte Entartung nachzuweisen, d. i. die Veranderung, die bei der 
Annahme einer ganz in der Peripherie bzw. nur in den sensibeln Asten 
sitzenden Polyneuritis zu erwarten war. 

Besonders schwierig ist es zu entscheiden, welch e Rolle der 
GefaBprozeB bei der ganzen Erkrankung gespielt hat. Sicher lagen 
arteriosklerotische Veranderungen in den Coronararterien, an der Carotis, 
an der Bauchaorta und an den Nierengefafien vor, aber an keiner Stelle 
war es zu einer Verengerung der GefaBe, zur Trombose oder Hamorrhagie 
gekommen. Und dem entsprach auch das klinische Verhalten, daB 
keinerlei Zeichen der Arteriosklerose des Gehirns, Herzens, der Nieren 
wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes hervortraten, wenn wir nicht 
der in den letzten Lebenswochen zur Entwicklung gelangenden Tachy- 
kardie und ganz voriibergehenden Oppression diese Bedeutung bei- 
messen wollen. Selbst Albuminurie wurde dauernd vermiBt. Wir gehen 
gewiB nicht fehl, wenn wir annehmen, daB diese vascularen Verande¬ 
rungen sich im wesentlichen erst im Laufe der Krankheit entwickelt 
haben und symptomatologisch koine erhebliche Rolle gespielt haben. 
Jedenfalls ist es nicht angangig und geradezu unmoglieh, die Haupt- 
symptome des Nervenleidens (die Ataxie, Anasthesie usw.) von den 
GcfiiBprozessen abzuleiten. Aber wir konnen nicht entscheiden, ob 
diese arteriellen Veranderungen auf ihre gewohnliche Ursache (Riick- 
bildungsalter, Gicht, Uberarbeitung, Aufregungen usw.) zuruckzufiihren 
sind, oder ob die chronische Intoxikation sie ins Leben gerufen hat. 
Hier und da ist in der Litoratur der Arsenikvergiftung von Vcrande- 
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rungen am Herzen, an den Nieren, am GefaCapparat die Rede (s. 
Robert), aber es fehlt doch an ausreichenden Erfabnmgen iiber diese 
Beziehungen, so dafi wir hier nicht iiber ein non liquet hinauskommen. 

lch resumiere: Die Obduktion hat die Annahme einer toxischen 
Polyneuritis so weit bestatigt, wie es bei der Unvollkommenheit des 
Materials moglich war; sie hat femer herdformige Veranderungen in 
dem Ponsoblongatagebiet ermittelt, die vielleicht als Folgen der Arsen- 
Antimonintoxikation angesehen werden diirfen und unter dieser An¬ 
nahme geeignet waren, unsere Kenntnisse von der anatomischen Grund- 
lage dieser Vergiftungszustande zu erweitern. Der Befund ist aber 
deshalb nicht mit Bestimmtheit in dem angegebenen Sinne zu ver- 
werten, weil eine Erkrankung des GefaCapparates vorlag, die vielleicht 
fur die herdformigen Veranderungen verantwortlich zu mac hen ist. 
Immerhin macht schon der geringe Grad der Veranderung an den Hirn- 
gefaOen diese Annahme zu einer unwahrscheinlichen. Wir konnen auch 
nicht mit Bestimmtheit entscheiden, ob diese GefaBaffektion auf Gicht 
und Abnutzung zuriickzufiihren oder ob sie im wesentlichen eine Folge 
der chronischen Intoxikation gewesen ist. Wenn wir auch im Hinblick 
auf die Art des Prozesses und die rasche Entwicklung mehr der letzteren 
Annahme zuneigen, sind wir doch nicht in der Lage, einen sicheren 
Beweis dafiir zu erbringen. 
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Die presbyophrene Demenz, 

deren anatomische Grundlage und klinische Abgrenzung. 

Von 

Oskar Fischer. 

(Aus der deutschen psychiatrischen Klinik in Prag). 

Mit 13 Tafeln. 

(Eingegangen am 6 . August 1910.) 

In einer vorlaufigen Mitteilung publizierte ich im Jahre 1907 eine 
eigenartige, ratselhafte und weder anatomisch noch klinisch entsprechend 
gewiirdigte Veranderung der Himrinde, die sich in einer Anzahl von 
Gehimen Senil-Dementer vorfand und die ich damals als ,,drusige Ne- 
krose“ bezeichnete; in all den Fallen lieBen sich klinisch gewisse Ziige 
von Presbyophrenie nachweisen, wogegen bei einfach Senil-Dementen 
die Veranderung nicht vorgefunden wurde. Ein Jahr spater habe ich 
in der Jahresversaramlung des Deutschen Vereins fiir Psychiatrie wei- 
tere Befunde mitgeteilt, konnte die klinische Bedeutung derselben 
bestatigen und machte auch damals auf die morphologische Ahnlichkeit 
der Drusen mit Bakterienwucherungen aufmerksam. Doch eine aus- 
fiihrliche Publikation iiber diesen Gegenstand habe ich bis jetzt ver- 
mieden; denn es handelte sich mir in erster Linie um die klinische 
Bedeutung dieses Befundes, und dazu muBte erst ein groBeres Material 
gesammelt und verarbeitet werden. Da jetzt mein Material derartig 
angewachsen ist, daB dessen GroBe zu mehr als approximativen SchluB- 
folgerungen fiihrt, schreite ich erst zu einer ausfiihrlicheren Publi¬ 
kation. In der Zwischenzeit haben sich aber bereits mehrere Autoren 
mit diesem Gegenstande beschaftigt und meine damaligen Resultate 
in mehr oder weniger ablehnender Weise beurteilt. Allen diesen Ar- 
beiten habe ich den Vorvvurf zu machen, daB sie sich auf zu geringes 
Material stiitzen, sowohl was die histologische Durcharbeitung, als 
auch die klinische Bewertung der Befunde anbelangt. Deswegen will 
ich vorher meine Befunde schildern und dann erst zur Diskussion iiber 
die bereits erschienenen einschlagigen Arbeiten iibcrgehen. 

Wie aus dem vorhin Gesagten ersichtlich, hat sich die Beschreibung 
des Gegenstandes in zweierlei Riehtung zu bewegen: erstens miissen 
die pathologisch-anatomischen Verhaltnisse genau festgestellt und eine 
Erklarung derselben versucht werden, zweitens muB ermittelt werden, 
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ob man irgendwelche klinischen Symptome auf diese Cerebralerkran- 
kung zuriickfiihren kann. 

In meiner ersten Mitteilung babe ich zwar einen Teil des jetzt ge- 
sammelten Materials gesehildert und besprochen; doch das damalige 
Material war noch gering, die Befunde wiesen noch manche Liicke auf 
und deswegen — besonders aber um die Einheitlichkeit der Schilderung 
nicht zu storen — will ich die Einzelheiten der friiheren Mitteilungen 
nicht beriicksichtigen, sondem hier zusammenfassend schildem, wie 
wenn noch nichts von mir berichtet worden ware. 


I. Anatomischer TeiL 

Pie in Betracht kommende Veranderung des Gehirns laBt sich am 
besten mit der Methode von Bielschowsky darstellen; mit den meisten 
der gewohnlichen und bis jetzt gebrauclilichen histologischen Farbe- 
verfahren farben sich die betreffenden Element© gar nicht oder so 
wenig distinkt, daB sie sehr leicht iibersehen werden konnen; darin 
liegt auch der Grund, warum diese so haufige Veranderung erst so spat 
bekannt geworden ist. 

Zur Technik der Methode von Bielschowsky mochte ich hier be- 
merken, daB sicli Hirnschnitte am besten farben, wenn ihre Dicke 
etwa 20 jti betragt; bei dlinneren Schnitten laBt die Farbung viel zu 
wiinschen iibrig, wogegen sich in 20 ft Schnitten von demselben Ma¬ 
terial unverhaltnismaBig mehr Fasern ausfarben, was auch fur die 
Ganglienzellen und die hier in Betracht kommenden Veranderungen 
gilt. Man kann aber auch diinnere Schnitte farben, wenn man in dem 
ammoniakalischen Silberbade 2—3 Schnitte iibereinander schiebt, diese 
ubereinanderliegenden Schnitte, so wie wenn man einen einzigen dickeren 
Schnitt vor sich hatte, auf die Nadel legt, sclinell durch das Wasser 
zieht und ins Formol iibertragt. 

Die nachfolgende Schilderung der histologischen Befunde bezieht sich, 
wenn nichts anderes gesagt wird, durchwegs auf Praparate, welche nach 
der Methode Bielschowskys angefertigt wuiclen. Bei dem groBen Ma¬ 
terial, das mir zur Verfiigung steht, wiirde cine genauere Besprechung der 
histologischen Einzelbefunde zu viel Zeit und Raum beanspruchen, ohne 
daB sich daraus ein wesentlicher Nutzen ergeben wiirde; deswegen werde 
ich die gefundenen Veranderungen, soweit es gcht, summarisch schildem 
und dabei so vorgehen, daB von den kleinsten eben noch sichtbaren 
Spuren zu den grobsten Veranderungen dieser Art iibergegangen wird. 

Pie Veranderung kleinsten Grades findet man in Fig. 1 bei a und 37 
(Taf. VII und XVI) abgebildet. Zwischen den sonst ganz intakten Fi- 
brillen finden sich ganz kleine Sternchen eingestreut, welche aus fein- 
sten schwarz gefarbten, in unregclmaliigcr Sternform zusammenliegen- 
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den Faserchen bestehen und an kleinste Krystallstemchen erinnem. 
Diese kleinsten Stemchen haben meist den Durchmesser von etwa 
2 fi; sie liegen bald einzeln, bald in Gruppen beisammen und kon- 
fluieren dann sehr haufig, so daB man groBere Konvolute der Fadchen 
vor sich hat. Konfluieren kleinere Gruppen, so erkennt man in dem 
Konglomerat noch ganz gut die Einzelsteme (Fig. 1 b, Taf. VII), in den 
etwas groBeren Konvoluten (Fig. lc, Taf. VII), aus denen die Fad¬ 
chen in langeren wirren Strahnchen hervorragen, ist dies nur noch 
stellenweise angedeutet. Zugrunde gegangene Elemente oder 
in Destruktion befindliche Gewebsbestandteile sieht man 
in der nachsten Nahe der Sternchen nie; sie liegen meistens in 
dem nicht wesentlich veranderten Fasergewirr der Rinde, wobei die 
Achsencylinder um die groBeren Sternchen immer, um die kleinen sehr 
haufig bogenformig verlaufen, ein Verhalten, welches nur als Aus- 
druck einer Verdrangung des nervosen Gewebes durch die 
Stemchen, die ich hier auch kurzweg als Drusen bezeichnen mochte, 
angesehen werden kann. 

Die nachstgroBeren Formen, die auf Grand ihres regelmaBigen 
Baues noch eine groBere Ahnlichkeit mit Krystalldrusen besitzen, sind 
in Fig. 2 und 3 (Taf. VII) dargestellt. In einer kleinen Nische des Ge¬ 
webes liegen morgenstemahnliche Gebilde, deren GroBe zwischen 8 und 
30 n schwankt; besonders hervorzuheben ist ein eigenartiges Verhalten 
dereelben bei der Silberimpragnation; ein Teil dieser Drusen farbt sich 
namlich wie die vorigen tiefschwarz, aber die meisten derselben nehmen 
eine braunviolette bis rotlichgelbe Tinktion an, wodurch sie sich sehr 
deutlich von dem ganz schwarz gefarbten nervosen Geflecht der Rinde 
abheben 1 ). In diesen Drusen sind die einzelnen Faserchen strong radiar 
angeordnet, verlaufen ganz gerade und sind auch meist gleich lang, 
so daB die Druse wie gleichmaBig zugeschoren aussieht; nur ausnahms- 
weise ragen einzelne Fadchen etwas iiber die anderen heraus. Dber die 
Beschaffenheit des Zentrums laBt sich bei der Kleinheit der Gebilde 
und der Dicke unserer Schnitte nichts Sicheres aussagen. 

Auch diese morgenstemahnlichen Drusen liegen immer frei im 
Gewebe und verdrangen es, was aus der Ausbiegung der benachbarten 
Achsencylinder zu ereehen ist. Nie lassen sich in der nachsten Nahe 
irgendwelche degenerierende oder sonstwie zugrunde gehende ner- 
vose Bestandteile nachweisen. Fig. 4 (Taf. VII) zeigt eine etwas groBere 
Druse. Die Faserchen sind schwarz gefarbt, zu einer morgenstem- 
artigen Bildung zusammengefiigt, das Gewebe ist ringsherum retrahiert, 
so daB ein freier Hof herum entsteht, und an einigen Stellen ragen 
aus der Peripherie des Morgenstems feine, aus wirr verflochtenen 

G Auf den beigegebenen Tafeln ist diese ,.inetachromatische“ Farbung der 
Drusen der Einfachheit halber nur in ein(*r ein/.igen Nuance dargestellt. 
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Fadchen zusammengesetzte Strahnchen hervor, die an die Bildungen der 
Fig. lc erinnem. Jn Fig. 5 (Taf. VII) sieht man eine Druse, die mit 
der letzterwahnten Bildung manche Ahnlichkeit besitzt, nur daB die 
Fadchen einen braunlichen Ton angenommen haben, die Zopfe etwas 
massiger und langer sind, wie iiberhaupt die ganze Druse auch etwas 
groBer ist als in der vorigen Figur. Auch in diesem Bilde sieht man die 
Verdrangung der bogenformig ausweichenden Achsencylinder. Diesen 
beiden zuletzt geschilderten Drusen ahnelt in mancher Hinsicht Fig. 6 
(Taf. VIII), die — nebenbei bemerkt — bei etwas starkerer VergroBerung 
gezeichnet ist. Aus dem deutlich morgensternartigen zentralen Kern 
ziehen rotlich gefarbte Strahnchen, welche sich am Rande des Nerven- 
gewebes, von diesem durch die Farbe unterschieden, zu einem Halb¬ 
ring verbinden. In Fig. 7 (Taf. VIII) — ebenfalls bei starkerer VergroBe¬ 
rung gezeichnet — ist der zentrale Morgenstern nur angedeutet, die 
radiar verlaufenden Zopfe sind viel langer und breiten sich stellenweise 
facherformig aus; die ganze Bildung wird von einem aus wirren Faser- 
chen gebildeten Ring eingesaumt, welcher aus denselben Faserchen 
besteht, die hier jedoch ganz wirr verlaufen und ein dichtes Geflecht 
bilden, welches stellenweise mit den Zopfen zusammenhangt. Fig. 8 
(Taf. VIII) zeigt eine Bildung, in der die Faserchen schwarz wie die Fi- 
brillen der Umgebung gefarbt sind; man sieht einen ,,zentralen Morgen- 
stem", von dem radiare Zopfe ausgehen; das benachbarte nerviise 
Gewebe ist retrahiert und wird von einem aus dichten wirren Faserchen 
gebildeten Ring begrenzt, der bei oberflachlicher Betrachtung so aus- 
sieht, wie wenn sich die Fibrillen der Umgebung verdichtet hatten. 
Bei naherem Zusehen, besonders mit starkerer VergroBerung (Im¬ 
mersion mit starken Okularen), erkennt man aber, daB dieser Ring aus 
denselben Faserchen besteht, aus welchen der zentrale Morgenstern 
und die Zopfe zusammengesetzt sind, nur mit dem Unterschiede, daB 
die Faserchen im Ring ganz wirr und unregelmaBig sich verflechten. 
Das beweisen iiberdies auch die Fig. 6 und 7 (Taf. VIII), in denen die 
ganze Druse samt dem peripheren Kranz eine andere Farbe als die 
Achsencylinder angenommen hat. 

Eine bemerkenswerte Farbung zeigt sich in Fig. 10 (Taf. VIII); hier 
ist das Zentrum der Druse und die Faserzopfe braun, der periphere 
Ring dagegen schwarz gefarbt; die braunen Zopfe gehen ins Faser- 
gewirr des schwarz gefarbten Randringes liber, wobei man an einigen 
Stellen die Vermischung der braunen, mehr gerade verlaufenden Faser¬ 
chen mit den feineren und unregelmaBig wirr verschlungenen schwarzen 
Fiiserchcn sieht. Etwas deutlicher, weil bei starkerer VergroBerung 
gezeichnet, zeigt sich dieses Verlialten in Fig. 11 (Taf. VIII). Man sieht 
hier sehr schon ausstrahlende breite Zopfe, die Facher- und Flammen- 
form aufweisen, und einen aus dichten schwarzen Faserchen bestehen- 
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den Ring, in dem stellenweise kleinste Konvolute braungefarbter Faser- 
chen eingestreut sind, welche wohl den braunen Zopfen entstammen. 

Audi hier dokumentiert sich die Veranderung des Gewebes in den 
bogenformig ausweichenden Achsencylindem; unter Umstanden ist das 
Gewebe etwas mehr retrahiert, als dies in den bisherigen Zeichnungen 
zu sehen war. Ein solches Verhalten zeigt Fig. 12 (Taf. IX). Die Druse 
ahnelt im allgemeinen den vorhin geschilderten, nur daB hier der durch 
Retraktion entstandene Raum groBer ist und grau gefarbte, leicht 
gekomte, sonst strukturlose und schollig angeordnete Massen ein- 
schlieBt. Unter diesen Massen findet sich (links oben) ein langlicher 
untergehender Zellkem und mitten durch zieht ein Achsencylinder, 
beides ein sonst seltenes Vorkommnis. 

Der vorigen Figur ahnelt in mancher Hinsicht Fig. 13 (Taf. IX). 
Auch hier ist ein zentraler Morgenstern, aus dem mehr oder weniger 
lange Biischel entspringen; der Fadchenring ist ziemlich weit vom Zen- 
trum entfernt, so daB ein groBer Hof entsteht, der von den Strahnchen 
durchzogen wird; zwischen diesen liegen nun kleine, aus denselben 
Fadchen bestehende stemartige Bildungen und dazwischen rotlich ge¬ 
farbte, leicht granulierte Schollen. Stellenweise werden einzelne der 
Schollen von den Fadchen umrandet. In Fig. 14 (Taf. IX) ist ebenfalls 
ein deutlich morgenstemartig zusammengesetzter Zentralkern, der eine 
rotbraune Farbung angenommen hat und aus dem kurzere Biischel, 
die hier ganz schwarz gefarbt sind, heraustreten. Der innerhalb des 
ziemlich dicken und dichten Randringes liegende Hof ist ausgefiillt 
mit rotlichgrau gefarbten, scliarf abgegrenzten Schollen, die deutliche 
Granulierung zeigen; an einigen Stellen gewinnt man den Eindruck, 
als ob die Fadchenknauel in die granulierten Massen iibergehen wiir- 
den. Bei * liegt eine kemartige Bildung, welche wohl einem zugrunde 
gehenden Zellkem entspricht. Eine der Fig. 13 in mancher Hinsicht 
venvandte Bildung zeigt Fig. 15 (Taf. IX). Bei schwacher VergroBe- 
rung sieht die hier gezeichnete Druse so aus, wie wenn sie aus kriime- 
ligen Zerfallsmassen bestehen wiirde. Mit der Immersion sieht man, 
daB die Kriimel aus lauter feinsten Fadchen bestehen, die zum Teil 
stemartig angeordnet sind und stellenweise kleine wirr verlaufende 
Zopfe bilden; in der linken oberen Ecke sieht man eine Andeutung 
von Hofbildung um ein kleines zentrales Faserbiischel; den Rand der 
Druse bildet ein Ring, der aus feinsten wirr verschlungenen Fadchen 
besteht und der stellenweise auch eine Masse feinster Komchen ent- 
halt. Zwischen den Fadchenkonvoluten sieht man leicht granulierte grau 
gefarbte Massen. Rechts, bei a, auBerhalb der Druse sieht man ganz 
isoliert und frei im Gewebe eine ganz kleine sternartig gebaute Druse. 

Die Ahnlichkeit der Fig. 13 (Taf. IX) und der Fig. 15 (Taf. IX) liegt 
darin, daB in beiden die leicht granulierten Schollen sich vorfinden, 
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nur daB die Farbe verschieden ist und daB in Fig. 16 die zwischen den 
Schollen befindlichen Faserbiindel kleiner und zahlreicher sind. 

Einen von den vorigen Drusen abweichenden Bau zeigt Fig. 16 
(Taf. X). In dem zur Seite gedrangten Gewebe sitzt ein dichtes Kon- 
volut dickerer, braunrot gefarbter Faden, welche, zum Teil zu breiteren 
Streifen zusammengeschlossen, sich derartig durchf lech ten, daB die Bil- 
dung das Aussehen eines Korbgeflechtes bekommt. 

Im Gegensatze zu den friiheren Bildungen liegt das nervose Ge¬ 
webe dem Faserkonvolut ganz eng an und an einigen Stellen zeigen sich 
auch Verflechtungen der Fadchen mit den Nervenfibrillen. Nie aber 
ist auch nur eine Spur eines Uberganges des nervosen Gewebes in die 
Fadchenmassen zu sehen. 

Alle bisher beschriebenen Bildungen batten unter anderem auch 
das gemeinsam, daB sie eine abgerundete Form hatten und sich ganz 
scharf von dem umgebenden Gewebe absetzten. Dieselben feinen fadi- 
gen Massen kommen aber noch in einer anderen, auf Fig. 17 (Taf. X) 
dargestellten Formation vor. Hier sieht man bei schwacherer Ver- 
groBerung eine eigenartig fleckige, schwarze Fiirbung, wie wenn sich 
das Gewebe fleckweise dichter als sonst gefarbt liatte; die Immersion 
zeigt, daB diese dunklere Farbung durch ein dichtes, fadig-komiges 
Maschenwerk bedingt ist, das, oline scharfe Grenzen zu zeigen, im Ge¬ 
webe sitzt; an diesen Stellen scheinen im Bielschowsky-Priiparate 
die Achsencylinder mit wenigen Ausnahmen vollkommen zu fehlen, 
in der Umgebung der ,,dunklen Flecken“ sind sie sparlicher als sonst 
und sind nicht so dunkel gefarbt wie in der weiteren Umgebung. Bei 
selir starker Abblendung sieht man aber, daB wenigstens ein Teil der 
Achsencylinder noch besteht, aber keine Farbe angenommen hat. 

Stellenweise sind nun diese fadig-kornigen Massen iiber groBere 
Strecken der Hirnrinde konfluiert (Fig. IS, Taf. X); hier sind an Flachen, 
welche manehnial auch groBer als das Gesichtsfeld einer Immersion 
sind, die Achsencylinder und das fibrillare Netzwerk vollkommen ge- 
sehwundcn und deren Stelle wird eingenonunen von den erwahnten 
Massen, die manchmal auch ziemlich scharfe Grenzen aufweisen. Vom 
nervosen Gewebe persistieren darin nur die Ganglienzellen, die sehr 
8chwer geschrumpft sind und den groBten Teil ihrer Fortsiitze verloren 
haben; weiter licgen darin hie und da dunkel gefarbte Zellkerne, welche 
wohl der Glia angehoren. 

F]in genauerer Vergleich dieser Fadchenmassen mit den Drusen 
zeigt, daB sie morphologisch aus denselben Fiiserchen bestehen, die den 
auBeren Ring tier grdBcTen Drusen und dessen Ubergang in die Faser- 
zopfe bilden. 

Bei Betrachtung d(T meisten der bisher gebrachten Figuren fallt es auf, 
dali sich die Drusen immer in der Xahe irirendeines Gefalies 
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befinden; ein solches Zusammentreffen konnte zwar bei der reichen 
GefaB verzweigung der Himrinde auch zufallig sein, ohne daB ein innerer 
Zusammenhang zwischen Drusen und GefaBen angenommen werden 
miiBte, doch ist das Zusammentreffen, und besonders an Serienschnitten 
untersucht, so regelmaBig, daB ein Zufall unwahrscheinlieh wird. Es 
gibt aber vereinzelte Falle, in denen die engen Beziehungen der Drusen 
zu den GefaBen ganz einwandfrei zutage kommen. Fig. 19 (Taf. X) 
zeigt diese Verhaltnisse. Hier liegen die kugelformigen Drusen immer 
irgendeinem GefaBe an oder umscheiden dasselbe meist derartig, daB 
sie an irgendeiner Biegung des GefaBes oder zwischen den Asten einer 
Verzweigung lokalisiert sind; in der Abbildung sind zwar auch zwei 
Drusen eingezeichnet, die zu keinem GefaBe in Beziehung zu stehen 
scheinen, Serienschnitte zeigen aber, daB auch diese einem GefaBe an- 
liegen, welches sich aber gerade unter oder oberhalb der Schnittflache 
befindet. 

In mehreren Fallen zeigt sich der enge AnschluB der Drusen an 
die GefaBe in einer Art, die Fig. 20 (Taf, XI) demonstriert. Die Drusen 
bestehen hier aus den dickeren geschwmngenen, rotlich gefarbten Fa- 
sem, die den in Fig. 16 (Taf. X) abgebildeten alineln; stellenweise 
ist die Farbung der Fasern undeutlich und wie verwaschen; die Drusen 
sitzen durchwegs den GefaBen an und dort, wo, wie in der Figur, gerade 
ein groBeres GefaB langs getroffen ist, sieht man die Drusen halbkugel- 
formig dem GefaBe anliegen; sie sitzen durchwegs auBerhalb der Ad¬ 
ventitia des GefaBes, verdrangen das Gewebe, senden aber immer einige 
Auslaufer in den etwas retrahierten perivascularen Raum. In dieser 
Art sind (an Serienschnitten demonstrierbar) oft ganze 
GefaBbaumchen von Drusen besetzt. 

Ein ganz besonders ratselhaftes Verhaltnis der Drusen zu Ge¬ 
faBen zeigte sich bei zwei anderen Fallen; dasselbe wird in den Fig. 
21—24 (Taf. XI) dargestellt. In Fig. 21 (Taf. XI) sieht man ein eigen- 
artig verdicktes GefaB; man erkennt das GefaBlumen mit einer Endo- 
thelzelle; die linke Wand des GefaBes ist ganz diinn, hat eine dunkel- 
braune Farbung und verbreitert sich exzentrisch nach der rechten 
Seite hiniiber; sie bekommt daselbst ein streifiges Aussehen und split- 
tert sich nach der auBeren Peripherie in feinste biischelartig angeordnete 
Fadchen auf. Das durch das tiefschwarz gefarbte Fibrillennetz dar- 
gestellte nervose Gew r ebe ist durch einen etwas erw r eiterten Perivascular- 
raum von dem GefaBe abgehoben; der Rand des nervosen Gewebes 
ist durchflochten von einem dichten aus braunen Faserchen bestehen- 
den Netzwerk, das bei b eine morgensternartige Bildung aufweist und 
an einer Stelle durch einen aus denselben Faserchen bestehenden Zopf 
mit dem das GefaB umgebenden Fasersaum zusammenhangt. Eine 
genauere Betrachtung, besonders mit starker VergroBerung zeigt, daB 
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all die braunen Faserehen identisch sind, nur verschieden gelagert 
und verflochten erscheinen. 

Ein ahnliches Verhalten zeigt Fig. 22 (Taf. XI), die zwei GefiiBe 
desselben Fallen darstellt; diese GefaBchen liaben eine Art Pelzbesatz 
umgelegt, der aus denselben feinen braunen Faserehen besteht; deren 
Intima erscheint in Form feiner schwarzer Faserehen und Lamellen 
gefarbt, hie und da (aber nieht gerade in der Zeichnung) sieht man 
noch Endothelzellen. Das Lumen der GefaBchen ist durchgangig und 
enthiilt als Beweis der Durehgangigkeit stellenweise rote Blutkorper- 
chen. An den groBeren GefaBen zeigt sich dieser Pelzbesatz eigen- 
artig modifiziert (Fig. 23, Taf. XI); man bemerkt an dem Quersehnitte 
des GefaBes als innerste Auskleidung eine Lage gequollener Endothel¬ 
zellen und eine Menge schwarzer Kornchen, welche wohl als (Jeren Ein- 
schliisse anzusehen sind; w r eiter folgt eine leichte, gelblich gefarbte 
Sehieht von ungleicher Dicke, die einen etwas gewellten dunklen und 
nach unten unterbrochenen Rand besitzt. Nach auBen davon ist eine 
ganz hell gefarbte Schichte, die aus feinsten, nur leicht braunlieh ge¬ 
farbten Fiiserchen besteht, und diese ist wieder von einer auBeren 
dunkler gefarbten und nach innen durch einen noch dunkleren Streifen 
konturierten Schichte umgeben. Auch diese iiuBerste Schichte besteht 
aus Faserehen, die zwar an der inneren Grenze wenig deutlich hervor- 
treten, nach auBen aber dunkler gefarbt stachelformig vorragen. Die 
Faserehen sind streng radiar angeordnet, so daB sie an Schief- oder Langs- 
schnitten des GefaBes schief oder quer getroffen werden; dasselbe ist 
auch an dem oberen Pol des etwas schief gehenden Querschnittes 
unserer Abbildung zu sehen. In ahnlicher Weise sind an einzelnen Stel- 
len beinahe die gesamten GefiiBe eines oder mehrerer GefaBbezirke 
venindert. Eigenartig sehen diese GefaBveranderungen bei Farbung 
mit Hamatoxylin-Eosin oder nach v. Gieson aus. Hier erscheint das 
GefiiB mit einer hyalin aussehenden Masse umgeben, nur bei starker Ver- 
groBerung sieht man — auch bei dieser Farbung —, daB sich die hya¬ 
line Masse wie bei der Silberfiirbung in feinste Fiiserchen auflosen laBt, 
und ebenso sieht man, wenn auch nicht so deutlich, die Differenzierung 
in einzelne Schichten. 

Stellenweise findet man in diesen Gehirnen GefiiBe von der in 
Fig. 24 (Taf. XI) dargestellten Art. Diese GefiiBe sind von braunlieh 
gefarbten Massen umschlossen, welche zum Teil eine kriimelige Struk- 
tur haben, stellenweise aber noch nach auBen in feinste zackige Spitzen 
enden und dabei auch noch morgensternartige Bildungen aufweisen; 
das Lumen der GefiiBe ist stellemveise verschwoinden, die Intima ist 
schwarz gefarbt und in feinste Brocken und Kornchen zerfallen; in 
diesen GefaBen sind keine Endothelzellen fiirbbar, das Lumen scheint 
auch nicht mehr durchgiingig zu sein. 
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In welchem Verhaltnis stehen nun diese drusigen Bildungen zu 
dem umliegenden Gewebe? Vorerst ist zu betonen, daB die Drusen 
das nervose Gewebe wegdrangen, wie dies an den meisten der vorhin 
geschilderten Abbildungen und auf Fig. 26 (Taf. XII) zu sehen ist. Die 
langeren Achsencylinder, welche in der nachsten Umgebung der Drusen 
verlaufen, biegen in mehr oder weniger ausgesprochenem Bogen um 
die Drusen herum und sind meist nicht weiter verandert; manchmal 
weisen sie aber in der Nahe der Drusen spindelformige Auftreibungen 
auf, die bald nur Ha um angedeutet sind, bald aber auch groCere Dimen- 
sionen zeigen konnen. Diese Auftreibungen sind auf Fig. 25—32 (Taf. XII 
bis XIV) dargestellt; sie finden sich nicht in alien, sondern nur bei einem 
Teile der Falle und sind immer kranzartig um die Druse gestellt, und zwar 
so, daB der diinne Hals nach innen steht, das kolbige Ende nach auBen 
gerichtet ist und das Areal der Druse iiberschreitet. Die Kolben sind 
von verschiedener GroBe, die kleinsten 1 / 2 —2 fi dick und etwa 6 fi 
lang, doch findet man auch Exemplare von 4—5 // Dicke und einer 
Lange bis zu 20 fx. Bei einer groBen Zahl dieser Kolben kann man einen 
direkten Zusammenhang des fadigen, zentral gerichteten Endes mit 
den Achsencylindern der Umgebung nachweisen, was um so haufiger 
gefunden werden kann, je dickere Schnitte man untersucht. An diesen 
sind aus selbstverstandlichen Griinden auch die Achsencylinder auf 
groBere Strecken zu verfolgen, so daB, abgesehen von anderen Um- 
standen, eine Verwechslung mit anderen Elementen ausgeschlossen 
werden kann. Da die fadigen Enden der Keulen nach dem Inneren 
der Druse gerichtet sind, miissen die Achsencylinder auch in den Rand 
der Druse einbiegen. Dieses Verhalten zeigt sehr deutlich Fig. 25 
(Taf. XII). Die Fibrille c windet sich nach mehrfachen vertikalen, in 
der Zeichnung nicht darstellbaren Biegungen, und nachdem sie an einer 
Stelle eine leichte Verdickung erfahren hatte, in die Druse, biegt in 
scharfem Bogen ab, um in eine groBe Keule iiberzugehen und damit 
zu enden. Ein anderer Achsencylinder zieht ebenfalls nach mehrfachen 
Windungen zum Rande der Druse und endet hier in kleeblattartiger 
Dreiteilung mit drei Keulen (bei 6). Haufig zeigt sich, daB die Keulen 
dort, wo man sie und ihre Achsencylinder auf langere Strecken verfolgen 
kann, nicht als Endkeulen eines Achsencylinders aufsitzen, sondern als seit- 
licher Auswuchs sich darstellen. Ein solcher Achsencylinder hat entweder • 
nur einen derartigen seitlichen Auswuchs (Taf. XIII, Fig. 30b) oder mehrere 
(Taf. XII, XIII, Fig. 28,29,30c, d, g). Der Stiel ist am Ansatzpunkte drei- 
eckig verbreitert und endet entweder mit einer einzigen Keule (Taf. XII, 
XHI, Fig. 28, 30b, g), oder aber er teilt sich auch mehrfach, um in 
mehrere Keulen von verschiedener GroBe und haufig auch von ver- 
schieden gewundener Gestalt iiberzugehen. Dadurch kommen haufig 
mistelartige Formationen zustande (Taf. XII, XIII, XIV, Fig. 25, 28, 
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29, 30, 31b). Besonders instruktiv und einwandfrei zeigt sich das Ver- 
haltnis der Keulen zu dem Achsencylinder in der Fig. 28 (Taf. XII), 
welche einen Tangentialschnitt einer Druse darstellt; darin ist ein 
Achsencylinder, der iiber der Druse verlauft und gerade in deren Rand- 
partie zu liegen kommt, in ganzer Lange getroffen und zeigt mehrere 
Auswiichse. AuBer den bisher geschilderten, mehr regelmaBigen Keulen- 
formen kommen auch haufig verschiedene unregelmaBige Gestalten 
der Auswiichse vor; sie sind langlich, oft bandformig, am Ende mit 
einem kleinen Knopf versehen, haben einen kiirzeren oder langeren 
Stiel, gehen einzeln oder multipel vom Achsencylinder ab; sie ver- 
laufen gerade oder in mehreren Ebenen oft in ganz wirren und schwer zu 
zeichnenden Windungen, ihre Form ist oft ganz unregelmaBig und band- 
dartig verschlungen, kurz Bildungen von einer enormen Mannigfaltig- 
keit, die die Fig. 30a, 31a, b, d (Taf. XIII, XIV) nur annahernd wieder- 
geben konnen. Die Keulen, besonders die kleineren, sind in den meisten 
Drusen am Rande radiar gestellt und manchmal so dicht, daB sie einen 
sofort in die Augen springenden, dunklen Kranz um die Drusen bilden 
(Taf. XII, XIV, Fig. 25. 27, 29, 32). Der groBte Teil der Keulen ist un- 
durchsichtig, schwarz gefarbt, ein geringerer Teil, besonders in den etwas 
schwiicher gefarbten Praparaten, zeigt eine lichtere graue Farbung (Taf. 
XII—XIV, Fig. 25, 29, 30, 31) und enthalt im Innern ein dichtes, unent- 
wirrbares Netz. Betrachtet man diese Keulen mit sehr starken Ver- 
groBerungen, so sieht man, daB der Stiel von mehr parallel verlaufen- 
den, etwas welligen, feinsten Faserchen ausgefiillt ist, die dann gegen 
das kolbige Ende sich verwirren. In Fig. 31a (Taf. XIV) ist eine Keule 
dargestellt, aus deren ganz schwarz gefarbtem Stiel mehrere Fibrillen 
entspringen, die in der nur grau gefarbten Keule isoliert enden. Fig. 31 b 
(Taf. XIV) zeigt Keulen, welche das fibrillare Netz nur in den Rand- 
partien enthalten, wogegen das Zentrum nur diffus grau gefarbt ist. 
Querschnitte solcher Keulen ergeben bei der sehr starken VergroBe- 
rung ein Bild wie Fig. 33a (Taf. XIV): am Rande ein wirres Maschenwerk 
quergetroffener Faserchen, wogegen die Mitte grau resp. rotlich ge¬ 
farbt erscheint. Bei kleineren Keulen wird der Rand haufig nur durch 
einen ganz schmalen Fibrillensaum dargestellt und das Zentrum bleibt 
ungefarbt (Taf. XIV, Fig. 31c). Die in der nachsten Umgebung der 
Drusen verlaufenden Achsencylinder werden, wie schon bereits er- 
wahnt wurde, durchwegs zur Seite gedrangt, was am deutlichsten an 
den biindelweise verlaufenden Radiarfasem zu sehen ist. Die unregel¬ 
maBig und quer verlaufenden Fasern der Rinde endigen scheinbar am 
Rande der Drusen, in Wirklichkeit aber winden sie sich mehrfach hin 
und her und haufig enden sie dann in einer Keule. Die periphere Zone 
der Drusen enthalt demnach haufig ein dichtes Netz von Fibrillen, 
das Zentrum ist aber meistens frei von Achsencylindem und Nerven- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



deren anatomische Grundlage und klinische Al^ron/unir. 381 

fasem, nur ausnahmsweise ziehen auch isolierte Achsencylinder noch 
durch (Taf.IX, XII, Fig. 12, 25). Weiter zeigen sehr viele Achsencylinder 
in der Nahe der Drusen spindelformige Aufquellungen. Entweder sind 
es nur ganz leichte, manchmal gerade noch merkbare Verdickungen 
(Taf. XII, Fig. 26), oder sie sind massiger und von betraehtlicher Lange 
(Taf. VIII, Fig. 6, 27 und 29) oder sie sind von einer Miichtigkeit, die der 
GroBe der Ganglienzellen gleichkommt (Taf. XII, Fig. 25). Ein Achsen¬ 
cylinder hat entweder eine einzige oder mehrere Auftreibungen (Taf. XII, 
Fig. 29), und manchmal sitzen einem derartig spindelformig aufge- 
triebenen Achsencylinder auch Keulen auf (Taf. XII, XIII, Fig. 29, 30b). 
Als ein sehr seltenes Vorkommnis sieht man eine Spaltung eines Achsen- 
cvlinders, das Fig. 30d (Taf. XIII) darstellt, doch ist immerhin auch 
moglich, daB in diesem Falle die Enden der zwei Spaltfaden zu abge- 
schnittenen Keulen gehoren. Die kolbigen Wucherungen der 
Achsencylinder kommen nur in etwa 50% der Falle vor; 
dabei auch nur um die groBeren Drusen; am haufigsten finden sie sich 
um das Stadium V, dann um Stadium IV, seltener um Stadium III, 
nie in der Nahe der Stadien I und II, ebenso auch nie um Stadium VIII. 
(Siehe Einteilung der Stadien auf Seite 392.) Warum sich in den ein- 
zelnen Fallen die Keulen vorfinden, in den anderen nicht, ist nicht klar 
geworden, im histologischen Verhalten war sons! keine Differenz 
merkbar. 

Eine eigenartige Veriinderung der Achsencylinder zcigt sich noch 
an den Rindenpartien, welche in der in Fig. 17 (Taf. X) dargestellten 
Form verandert sind. Dort, wo die fadigen Massen das Gewebe oline 
deutliche Abgrenzung infiltrieren, sind nur die diekern der durch- 
ziehenden Achsencylinder gefiirbt, wogegen die groBte Mehrzahl derselben 
ungefarbt, aber bei starkerer Abblendung noch deutlich sichtbar ist. 

Die Ganglienzellen sind in alien Fallen verandert; man findet da 
wohl alle Formen der Veriinderung der Ganglienzellen, von den leich- 
teren bis zu den schwersten. Die Zellen zeigen undeutliche Fibrillen, 
die Fibrillen verkleben in den Fortsiitzen, so daB die lctzteren ganz 
schwarz gefiirbt sind, weiter bekommt die Zelle ein korniges Aussehen, 
enthalt nur wenige Fibrillen, meist in der Nahe der Fortsatze, oder aber 
es ist iiberhaupt keine distinkt gefarbte Fibrille mehr zu sehen. Bei 
schwerer Zellasion hat sich das Silber in unregelmaBigen, scholligen 
Massen in der Zelle niedergeschlagen, die Zelle ist unregelmaBig ge- 
schrumpft, hat die Fortsatze eingebiiBt usw. Daneben sieht man auch 
die verschiedensten Veranderungen des Zellkerns und des Nucleolus. 
Diese Erkrankung der Ganglienzellen ist nicht in alien Gegenden des 
Gehims gleich stark; sehr schwere Veranderungen finden sich in den 
Rindenabschnitten, welche am diehtesten von Drusen durehsetzt sind, 
be8onder8 wenn es sich um die Friihstadien derselben handelt. Dabei 
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ist zu betonen, dab die obersten Zellagen immer am schwersten affiziert 
sind, und daB sich die Veranderung nicht auf die den Drusen am 
nachsten liegenden Zellen beschrankt, sondem mehr diffus ist. 

Die allerstarksten Veranderungen der Zellen sind in den Gehimen 
anzutreffen, deren Rinde von den fadigen Massen diffus infiltriert 
wird, und zwar sind diejenigen Ganglienzellen am starksten affiziert, 
welche von den Massen direkt umgeben sind; diese Zellen maehen den 
Eindruck von zugrunde gehenden Gebilden (Taf. X, Fig. 18). 

Eine eigenartige, ganz unklare Veranderung der Zellen zeigt sicli 
in einer kleinen Zahl von Fallen; dieselbe ist mir schon seit langerer 
Zeit bekannt und wurde in letzter Zeit bereits von Perusini eingehend 
beschrieben. Die Veranderung kommt — was ich gleich Perusini 
gegeniiber betonen muB — nur bei einer geringen Anzahl meiner 
Fa lie vor, und zwar immer nur in denjenigen, bei denen sonst allent- 
halben die Ganglienzellen sehr schwere Destruktionen und meist voll- 
kommenen Schwund der Fibrillen aufweisen. Da findet man dann 
die Zellen, deren Leib manchmal noch die Ganglienzellform beibehalten 
hat, haufig aber bereits sehr stark deformiert ist, von eigenartigcn 
dicken, intensiv schwarzen Fasern ausgefullt, welche den Zellkem in 
wellig, schraubenformig, spindel- oder ganz unregelmaBig verlaufenden 
Ziigen umkreisen, in der Zelle selbst enden oder aber auch durch einen 
Zellfortsatz heraustreten (Taf. XV, Fig. 34). Die Fibrillen sind sehr dick 
und klumpig; manchmal findet man aber derartige Bildungen, in 
denen ganz feine, parallel verlaufende Fibrillen in ahnlicher Anordnung 
zu finden sind, wie in den erstgenannten Zellen, woraus man schlieBen 
kann, daB die groberen Fibrillen nur Konglomerate feinerer Fibrillen 
sind (Taf. XV, Fig. 34a). Manche dieser Bildungen sind vollkommen 
kemlos und sehen gar nicht mehr wie Zellen aus, sondern wie freie Wuche- 
rungen von Fibrillen; Fig. 35( Taf. XV) stellt eine derartige Fibrillen- 
wucherung von ungewohnter Form dar; es ist moglich, daB diese auch 
einer derartigen Zelle entstammt, nur ist die Formation viel zu groB 
dazu; man miiBte annehmen, daB dann die Fibrillen daselbst noch 
auBerhalb der Zelle weiter gewuchert waren. Eine derartige Bildung 
ist mir nur einmal zu Gesicht gekommen, so daB eventuelle Ubergangs- 
bilder bis jetzt fehlen. Ebenfalls ganz eigenartig ist die Fig. 36 (Taf. XV), 
welche aus der Molekularschichte des Kleinliirns stammt; sie zeigt eine 
sonst nicht geseliene Art der fibrillaren Anordnung, in deren Zentrum 
eine kernartige Bildung liegt; dieses Fibrillenkonvolut diirfte auch in 
dieselbe Kategorie gehoren. Diese ,,grobfaserige Fibrillenwuche- 
rung der Ganglienzellen 4 *, wie ich diese Formation kurz nennen 
will, fand ich unter 58 Fallen nur lOmal, also bei 17%. 

In alien Fallen fand sich eine Wueherung sowohl der zelligen als 
auch der faserigen Neuroglia, in der bei atrophischen Prozessen gewohn- 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



383 


deren anatomisrhe Grundlage und klinisohe Ahgrenzung. 

lichen YYeise. Einen engeren Zusammenhang der Neuroglia 
mit den Drusen konnte ich nirgendwo erblicken, was ich 
gegeniiber einigen spater noch zu erorternden Angaben 
aus der Literatur betonen mochte. Es war zwar in der Umgebung 
der groBen alteren Drusen, besonders solcher, welche auch viele Keu- 
len enthielten, haufig die Glia gewuchert, meist in Form der groBen 
multipolaren Gliazellen, die Gliafasern dringen auch manchmal in die 
Drusen hinein, aber um die kleinen und kleinsten konnte eine Gliaver- 
mehrung nicht nachgewiesen werden. 

Die BlutgefaBe zeigten auBer dem bereits oben beschriebenen 
Fadchenbesatz noch Veranderungen, die man sonst bei senilen und 
atrophierenden Gehirnen kennt. Auf diese soli hier auch nicht weiter 
eingegangen werden. 

Die bisherigen Schilderungen beziehen sich durchwegs auf Praparate, 
welche nach der Methode von Bielschowsky hergestellt waren, weil 
nur darait die Darstellung der fraglichen Gebilde am vollkommensten 
gelang. AuBerdem wurden aber auch noch die meisten der gebrauch- 
lichen Farbemethoden verwendet. 

Die kleinsten der Drusen und die infiltrierenden Fad- 
chenmassen konnte ich bisher nur mit der Silberaldehyd- 
methode darstellen. Die groBeren Drusen fiirbt en sich dagegen 
mit den meisten basischen Farbstoffen. 

Naeh Paraffineinbettung kann man dieselben in mehr oder weniger 
deutlicher Weise mit beinahe alien basischen Anilinfarben fiirben, am 
besten mit Carbolfuchsin oder Methylviolett mit nachfolgender Al- 
koholdifferenzierung. Diese Farbung eignet sich am besten fur die 
mittelgroBen Drusen. Es fiirbt sich darin der zentrale morgenstern- 
ahnliche Kern sehr deutlich, man sieht den radiaren Aufbau ahnlich 
wie im Silberpraparate, dagegen sind der Hof und die Zopfe zwar auch 
gefiirbt und als Ganzes von dem Nervengewebe abgrenzbar, doch laBt 
sich daselbst der fadige Aufbau nicht deutlich genug erkennen. 

Die Nisslfarbung, besonders nach Celloidineinbettung, laBt die 
Drusen ungefarbt. 

Mit Hamatoxylin-Eosin lassen sich die groBeren Drusen ebenfalls 
ganz deutlich darstellen. Das Zentrum fiirbt sich dann (Taf. XVI, Fig. 38) 
in blaulich-dunkler Farbe, der sternartige, fadige Aufbau ist deutlich 
erkennbar, die Randpartien sind in gleiehem Tone gefiirbt wie das 
Nervengewebe und nur durch die Struktur unterschieden. Ahnliches 
sieht man auch bei der Farbung nach van Gieson. 

Alle unsere spezifisehen Fiirbungen ergaben ein negatives Resultat: 
so die Farbung auf Fibrin, Mucin, Elastin, Fett, Kalk, Eisen und alle 
spezifisehen Bakterienfiirbungen; bei alien blieben die Drus(»n resp. 
die sie zusamrnensetzenden Fadchenmassen ganz ungefarbt. 
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Bei der Weigertschen Markscheidenfarbung sind die in der mark- 
reicheren unteren Rindenpartie liegenden Drusen sehr deutlich als runde 
Liicken im Gewebe zu sehen, um die herum die Markscheiden bogen- 
formig ausweichen (Taf. XVII, Fig. 43,44). Manche der groBeren Drusen 
nehmen bei der Farbung einen etwas dunkleren Ton an als der sonstige, 
gelbliche Grundton ist und treten dadurch ziemlich scharf und deutlich 
hervor. 

Fiir die schwache VergroBerung — also fiir Ubersichtspraparate — 
lassen sich die groBen Drusen sehr schon darstellen, wenn man naeh 
Pal differenzierte Weigertpraparate mit Methylenblau oder Karma- 
laun nachfarbt. Dann farbt sich das Grundgewebe griinlich resp. leicht 
gelblichrot und die Drusen springen in mehr oder weniger dunkcl- 
blauer resp. dunkelrot-brauner Tinktion hervor. 

Fiir die Darstellung der feineren Struktur der Drusen eignet sich 
aber die Methode nicht, sondem nur fiir die Ubersichtspraparate und 
fur die groBeren der Drusen. 

Eigenartig ist es, daB die Cajalsche Methode die Drusen nur sehr 
undeutlich farbt, wogegen die Keulen genau so wie die Achsencylinder 
tief schwarz gefiirbt sind. Dagegen farbt Bielschowskys Methode 
mit Pyridin, bei der die Neuroglia ungefarbt bleibt, die Drusen genau 
so, wie die gewohnliche Methode. Die Weigertsche Gliafarbemethode 
laBt die Drusen vollkommen ungefarbt. Auch die Keulen bleiben ganz 
ungefarbt, auch dann, wenn man sonst tadellose Ausfarbung der Glia* 
fasern erzielte. Was die Keulen anbelangt, so will ich noch erwahnen, 
daB sie sich sehr haufig auch mit den Kemfarbemethoden darstellen 
lassen. 

In den betroffenen Gehirnen sind die Drusen in der 
GroBhirnrinde in verschiedener Dichte und Verteilung vor- 
handen. Es gibt Gehirne, in denen die Drusen so sparlich vertreten 
sind, daB man oft viele Gesichtsfelder durchmustem muB, bevor man 
cine Druse entdeckt; von diesem so seltenen Vorkommen der Affektion 
gibt es alle Abstufungen bis zu einer so dichten Verteilung der Drusen, 
daB auf 1 mm 2 bis 25 Drusen kommen (Taf. XVII, Fig. 41); es ist klar, 
daB dor letzte Fall eine ganz hochgradige Schadigung des Gehims be- 
deutet. Dabei finden sich abcr die Drusen in den einzelnen Gegenden 
des Gehims nicht imraer gleich stark vertreten. 

Unter den bisher untersuchten 58 Gehirnen, in denen die Drusen 
vorhanden waren, fandcn sich die Drusen nur bei 15 Fallen, also bei 33%, 
in alien Rindcnpartien gleich stark verteilt; bei der Mehrzahl der Falle 
gibt es aber Differenzen. Bei 29 Fallen, also 60%, ist die Stim immer 
viel starker betroffen als die hinteren Partien, ja bei 5 Fallen ist die 
Veriinderung nur im Stimlappen vorhanden, wogegen sie sonst im 
Geliirn fell It. Bei 10 Fallen (17%) sind die Drusen in der Stimpartie 
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weniger reichlich vertreten und von diesen fehlen in 2 Fallen die Drusen 
in der Stim vollkommen, wogegen sie in den hinteren Hirnpartien 
vorhanden sind. Dabei ist die Verteilung meist derartig, daB die glei- 
chen Teile der beiden Hemispharen gleiche Veranderungen zeigen; 
aber auch da gibt es Ausnahmen. Die Verteilung der Drusen ist manch- 
mal auch sehr unregelmaBig, indem in ganz eng benachbarten Partien 
die Starke der Veranderung hochgradig schwankt; ich habe einen Fall 
z. B. beobachtet, bei dem sich in der oberen Halfte der Zentralwin- 
dung sehr reichliche Drusen vorfanden, wogegen der untere Teil der 
Windungen vollkommen drusenfrei war. 

Die Drusen finden sich regelmaBig in der grauen Hirnrinde, sind 
dabei am reichlichsten in den oberen Schichten und nehmen nach unten 
hin immer ab. In dem MarkweiB kommen die Drusen uberhaupt nicht 
vor. 

Viel seltener als im GroBhirn kommen sie in den anderen 
grauen Massen des Gehirns vor, so in Thalamus opticus, Nucleus 
caudatus und lentiformis, in der Rinde des Kleinhirns; dagegen fand 
ich sie nie in der Medulla oblongata und im Riickenmark. 

Stammganglien und Kleinhirn untersuchte ich bei 10 Fallen, deren 
Hirnrinde reichlich von Drusen durchsetzt war. Von diesen hat ten 
2 Falle Drusen im Kleinhirn und ein Fall Drusen in den Stammganglien. 
Im Kleinhirn waren die Drusen immer nur sehr sparlich vertreten, 
saBen nur in der Mitte der Molekularschichte, zeigten meist das Sta¬ 
dium III (vide spater) und enthielten nie Keulen. 

Bei einer so neuartigen, ungewohnten und nicht recht unter die 
bisher bekannten Prozesse einregistrierbaren pathologischen Verande¬ 
rung muB man an erster Stelle die Moglichkeit von Kunstprodukten 
ausschheBen. Abgesehen von anderen, noch spater im klinischen Teil 
zu erwahnenden Umstanden sprechen gegen Kunstprodukte die Gleich- 
artigkeit der Befunde und die Ubereinstimmung bei verschiedenen 
Farbungen, und schlieBlich der Umstand, daB man wenigstens die groBen 
Drusen auch im unfixierten und ungefarbten frischen Gefrierschnitt 
sehen kann. Gerade das letztere Moment schlieBt eine jede Diskussion 
iiber Kunstprodukte aus. 

Aus denselben Griinden kann man auch die kolbigen Wucherungen 
der Achsencylinder nicht als Kunstprodukte ansehen. Hervorheben 
will ich noch, daB die meisten der Gehirne sehr bald nach dem Tode 
fixiert und verarbeitet wurden; denn in dem groBten Teil der Falle 
wurde sofort nach dem Tode mittels einer Lumbalpunktionskaniile 
Formol in den Duralsack injiziert und auf diese Weise das Riickenmark 
und Gehim in situ anfixiert. 

Bevor wir zur pathologisch-anatomischen Beurteilung der Befunde 
iibergehen, miissen wir erst untersuchen, ob alle die hier beschriebenen 
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Bildungen zusammengehoren, ob sie denn wirklich nur verschiedene 
,,Stadien“ eines und desselben Prozesses darstellen. 

Wir sind mit gutem Grand gewohnt, die meisten pathologischen 
Prozesse, wenn sie in verschiedener GroBe auftreten, als verschieden 
alt anzusehen. Von diesem Gesichtspunkte aus begann auch oben die 
Sehilderung mit den kleinsten und endete mit den groBten Drusen. 
Wenn man nun diese nach der GroBe in ein bestimmtes System einge- 
reihten Bilder betrachtet, so kann man nieht umliin, in den einzelnen 
Bildern auch verschiedene Stadien eines Prozesses zu erkennen* 

In Fig. 1 (Taf. VII) ist die kleinste der beobachteten Formen ge- 
zeichnet, in der sich die Fadchen als unregelmaBige Sterne darstellen. 
Dieses Stadium wiirde ich als Sternchenform bezeichnen. Auf der- 
selben Figur bei b sieht man, wie sich mehrere solcher Stemchen zu- 
sammensetzen und dichte Gruppen bilden; im Zentrum dieser Gruppe 
bildet sich ein wirrer Knauel und an der Peripherie formen sich die 
Fadchen in Stralmchen, denen man aber hiiufig (auch in der Figur) 
die Genese aus den Sternchen ansieht. Die groBeren Drusen haben 
Morgensternformen in verschiedener GroBe (Taf. VII, Fig. 2, 3); sie 
unterscheiden sich von der Sternchenform dadurch, daB sie durch- 
wegs groBer und die Fadchen regelmaBig radiar gestellt sind; auch 
farben sie sich nicht immer schwarz, sondern manchmal braun oder 
rot. Fig. 4 (Taf. VII) zeigt an diese Morgensternform angeghedert mehr- 
fach unregelmaBige Striihnchen resp. zopfartige Bildungen, die aus 
denselben Faserchen bestehen, und die mit den in Fig. lc abgebildeten 
Stralmchen zu identifizieren sind. 

Eine sehr haufige Formation zeigt Fig. 5 (Taf. VII); man sieht hier 
die Stralmchen radiar und ziemlich massig aus dem Morgenstern — 
wenn ich so sagen darf — herauswachsen; in diesem Stadium retrahiert 
sich das Gewebe und es entsteht ein Hof, der auch auf Fig. 4 (Taf. VII) 
erscheint; in den weiteren Stadien bildet sich als Abgrenzung vom Ner- 
v(‘ngcwebe eine dichte ringformige Zone, welche aus denselben Faser- 
ehen besteht und welche zum groBten Teil durch die radiar gestellten 
Striihnchen mit dem zentralen Morgenstern in Verbindung steht, so 
daB eine Art Kiidchen (Taf. VIII, Fig. 7) entsteht. 

Alle diese Bildungen sind etwas dem Gewebe der Hirnrinde voll- 
kominen Fremdes; schon die bloBe Morphologic stellt sie ganz abseits 
von den Elementen des Zentralnervensvstems. Dassc4be beweist auch 
deren Verhalten bei der Fiirbung: die Methode von Cajal farbt die 
Fiidehen beinahe gar nicht, auch wenn alle Achsencvlinder gefarbt 
erschcinen; mit der Weigertschon Xiuirogliafarbung lassen sie sich 
ebenfalls nicht darstellen; mit dor Methode Bielschowskys farben 
sie sich zwar hiiufig auch so schwarz, wie die Fibrillcn und Achsen¬ 
cvlinder, aber hiiufig auch in ganz anderen von der Fiirbung der 
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nervosen Elemente differierenden Nuancen. Dabei zeigen die Farben 
alle Abschattierungen von Rot, Gelb bis Schwarz. Wiirde dieses 
tinktorielle Verhalten eine Differenzierung nicht ermoglichen, so 
konnte vielleicht auch manches Bild falsch gedeutet werden. So kann 
man bei Fig. 8 (Taf. VIII) leicht den Eindruck gewinnen, daB der das 
Nervengewebe umgrenzende Ring nur durch eine Verdichtung der 
Nervenfibrillen dargestellt ware. Dagegen sprechen viele Momente. 
Erstens die verschiedene Farbung der ganzen Drusen, wie in Fig. 7 
(Taf. VIII), wo sich Zentralkem, Strahnchen und Randring in gleicher 
Tinktion und als aus denselben Elementen aufgebaut prasentieren; 
weiter ist zu bemerken, daB auch in den Drusen, wo der Randring 
schwarz und die Strahnchen braunlich gefarbt sind (Taf.VIII, Fig. 10,11), 
die Faserchen der letzteren in die ersteren iibergehen oder zu mindest 
sich mit ihnen verflechten; schlieBlich sind alle diese Fadchen viel 
feiner als die Nervenfibrillen und ihr Verlauf viel wirrer und eckiger, 
als man es sonst bei Fibrillen zu sehen gewohnt ist. 

Alle die bisher besprochenen Bildungen miiBte man also als ver¬ 
schiedene Entwicklungsstufen eines Prozesses ansehen, der mit der 
Stemchenform beginnt, zur Morgensternformation iibergeht und dann 
die Strahnchen- und Speichenbildungen zeigt; schlieBlich entsteht die 
Radchenformation; der Randring ware die jiingste Bildung. Letztere 
Annahme gewinnt im tinktoriellen Verhalten eine Stiitze. Wir sehen 
namlich, daB die Sternform als die jiingste Bildung immer nur schwarz 
gefarbt erscheint, w r ogegen die Morgensterne und die Strahnchen sehr 
haufig eine braunliche Farbung annehmen; wir konnten also daraus 
auch schlieBen, daB sich die Fadchen in den jiingsten Stadien schwarz, 
in den spateren braun farben. Das gleiche Verhalten bemerkt man nun 
auch im Stadium der Radchenbildung; die zentralen Partien sind da- 
selbst meist braunlich oder rotlich tingiert, wogegen der Randring immer 
schwarz erscheint (nur ausnahmsweise wie in Fig. 7 braun); daraus 
folgt, daB auch auf Grund des tinktoriellen Verhaltens der Randring 
als jiingste Bildung der Drusen erscheint. 

Auch die im Stadium der Radchenformation befindlichen Drusen 
kommen in verschiedener GroBe vor; die kleineren derselben sind immer 
zellfrei; in den groBeren findet man hin und wieder Kerne resp. Kern- 
detritus, deren Provenienz nicht klar ist, gewisse als t)bergangsformen 
zu deutende Bilder sprechen dafiir, daB es Reste von Zellen sind, 
welche von der Druse wahrend des Wachstums eingeschlossen und 
dadurch zum Untergang gebracht warden. Doch sind solche Vor- 
kommnisse immerhin eine Seltenheit. 

Auch die in manchen der groBeren Drusen vorkommenden kern- 
losen scholligen Massen (Taf. IX, Fig. 14) inachen den Eindruck von 
Resten zugrunde gehender Zellen. 

Z. f. d. k. Neur. a. Psych. O. III. 
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Bei der Behandlung nach Marchi werden die in diesen Schollen 
eingeschlossenen Kornchen braunlich bis schwarz. Eigenartig und 
schwer erklarlich ist aber das Verhaltnis der Schollen zu der Fadchen- 
masse auf Fig. 13 und 15 (Taf. IX). Ohne daB man Kern- oder Zellreste 
nachweisen konnte, sieht man auf Fig. 13 (Taf. IX) die Schollen teil- 
weise umgeben von den Fadchen, resp. es sieht so aus, als ob die Fad¬ 
chenmassen in die Schollen iibergehen wiirden; und auf Fig. 15 (Taf. IX) 
sind die grauen Massen als kleine Brocken diffus verstreut zwischen 
den Sternchen und Zopfen. Weiter fallt es auf, daB die Schollen in den 
Drusen unverhaltnismaBig haufiger zu sehen sind als Zellen und Zell¬ 
reste; wenn nun erstere aus letzteren entstehen wiirden, muBte man 
viel mehr Ubergange sehen, als es in Wirklichkeit zutrifft. 

Das Studium einer groBeren Zahl solcher Formationen laBt mir 
die Annahme am wahrscheinliclisten erscheinen, daB wenigstens 
ein Teil der Schollen durch Zerfallsprodukte der Fadchen- 
massen gebildet wird. Nach dieser Erklarung wiirde Fig. 15 (Taf. IX) 
ein friiheres Stadium darstellen, wobei die Fadchenmassen mit den Schol¬ 
len eng vermischt sind und letztere an GroBe iiberwiegen, in Fig. 13 
(Taf. IX) ware dann der Zerfall weiter gediehen, so daB nur noch spar- 
liche Reste der Fadchen am Rande der Schollen sichtbar werden. 

Drusen, deren Abbildung Fig. 16 (Taf. X) bringt, imponieren be- 
reits morphologisch als alteste Bildungen. Auch sie bestehen aus 
Faserchen, die aber viel dicker sind und sich in mehr oder weniger 
parallel ziehenden, etwas wellig angeordneten Strahnen zu einem zier- 
lichen Flechtwerk verbinden. Abgesehen von anderen, spater zu er- 
wahnenden Griinden sehe ich diese Formation ,,des dickfaserigen 
Knauels‘ k als das alteste Stadium des Prozesses an, schon deswegen, 
weil sie die groBten Dimensionen unter alien Drusen aufweisen. 

Zu diesen aus kleinstem Beginn in ganz bestimmter Art wachsenden 
Drusen stellt sich in einen auffalligen Gegensatz die infiltrative Ansamm- 
lung der Fadchenmassen, indem w ir auf einer Seite eine ziemlich scharfe 
Abgrenzung gegeniiber dem nervosen Gewebe sehen, w r ogegen auf der 
anderen die Fadchen diffus das Gew f ebe durchsetzen und direkt zu dessen 
Untergang fiihren. Trotz diesem Unterschied laBt sich die Zugehorig- 
keit der infiltrierenden Fadchen zu den Drusen dadurch erweisen, 
daB sich die infiltrierenden Fadchenmassen morphologisch von den 
Fadchen, welche den Randring der Drusen bilden, gar nicht unter- 
scheiden. Weiter kann man eine ganze Reihe von Gbergangen zwischen 
diesen beiden Arten nachweisen. Gar nicht so selten sieht man Bil- 
dungen wie in Fig. 40 (Taf. XVI); hier hat der Randring eine besondere 
Machtigkeit erreicht und grenzt sich gegen das Gewebe nicht mehr 
seharf ab, sondern strahlt infiltrierend aus. Wenn eine solche Bildung 
vom Schnitt nicht gerade in dem Mittelpunkt durchschnitten wird, 
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dann bekommt man den Eindruck, daB man eine diffus infiltrierende 
Scheibe vor sich hat. Auf Fig. 17, 46, 47, 48 (Taf. X, XVIII) sieht man, 
wie sich disseminierte Einzelkonglomerate derFadchenmassen zu groBeren 
Flachen zusammensetzen, wobei stellenweise der Aufbau aus den klein- 
sten Stemchen noch ersichtlich ist (Fig. 48, Taf. XVIII). Der Umstand 
nun, daB sich diese infiltrierenden Fadchenmassen nur schwarz farben, 
ahnlich wie der Randring und die Stemchendrusen, konnte auch dafiir 
sprechen (ich betone hier das ,,konnte“), daB wir es hier mit Bildungen 
jiingeren Datums zu tun haben, d. h. mit Bildungen, die sich kiirzere 
Zeit vor dem Tode gebildet haben, als die anderen Teile der Drusen. 

Nach dem Geschilderten unterliegt es wohlkeinem Zweifel, 
daB wir in diesen Drusen etwas dem Nervensystem morpho- 
logisch und chemisch ganzFremdes vor uns haben und daB 
bisher weder die Biologie noch die Pathologie etwas diesen Bildungen 
Vergleichbares kennt. Der Umstand, daB die Drusen durchwegs bei 
senilen und atrophischen Gehimen gefunden werden, konnte zu der 
Ansicht fiihren, daB die Drusen nur eine Art von Abbauprodukten, 
wie es auch bereits mehrfach aufgefaBt wurde, darstellen. Gegen diese 
Auffassung lieBe sich einzelnes einwenden. Waren namlich die Drusen 
nur einfache Destruktionsmassen des Nervengewebes, dann miiBten 
dieselben in direktem AnschluB an in Destruktion befindliche Gewebs- 
elemente sich finden. Dies trifft wenigstens fiir die in dieser Beziehung 
wichtigsten kleinsten Drusen nicht zu; sie liegen unvermittelt in dem 
sonst nicht weiter destruierten Nervengewebe. In den groBeren 
Drusen finden sich zwar hin und wieder in Destruktion befindliche 
Zellelemente, die aber nur als durch das Wachstum eingeschlossene 
Zellen angesehen werden konnen. 

Also als Destruktionsmassen, welche an Ort und Stelle des Gewebs- 
zerfalles entstehen, konnen die Drusen nicht erklart werden; dagegen 
konnten es etwa solche Abbauprodukte sein, welche aus einer ur- 
sprunglich gelOsten Form fern vom Orte ihrer Entstehung nieder- 
geschlagen werden und krystallahnlich zu Drusen sich formen. Gewisse 
morphologische Ahnlichkeiten sind zwar hier, aber die verschiedene 
Form, Tinktion und Anordnung in den verschieden groBen Drusen 
spricht doch nicht dafiir. Wenn es weiter doch immerhin als merk- 
wiirdig angesehen werden miiBte, daB unorganisierte Niederschlage, 
ohne kompakte Massen zu bilden, doch das Gewebe verdrangen, so ware 
das Verhalten dieser ,,Abbauprodukte" zu den GefaBen in jener Art, die 
Fig. 19 und 20 (Taf. X, XI) darstellt, noch merkwiirdiger. Weiter soli 
noch bemerkt werden, daB es zwar zur Regel gehort, daB Abbauprodukte 
den Weg der perivascularen Lymphriiume nehmen, aber dann fiillen 
die Massen auch das Lumen der Spaltraume aus; die Drusen sitzen 
aber trotz ihrer perivascularen Anordnung in dem Gewebe selbst. 
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Noch groBere Schwierigkeiten ergeben sich aber, wenn man die 
perivascularen Bildungen der Fig. 21—24 und 50 (Taf. XI, XIX) erklaren 
will. Ein Abbauprodukt, das so schon regelmaBig die GefiiBe umscheidet 
und dabei die Wand des GefaBes so zierlich und regelmaBig destruiert, 
wiirde etwas ganz Sonderbares darstellen. Weiter kommt noch der 
Umstand in Betracht, daB die Drusen streng mit dem Rande 
des Nervengewebes aufhoren, daB auch diejenigen RindengefaBe, 
welche von den Drusen auf lange Strecken eingeschlossen werden, 
diese Umkleidung mit dem Moment verlieren, vie sie in die Meningen 
oder in die weiBe Substanz eintreten. 

Es stoBt also der Versuch, die Drusen als Abbauprodukte zu er¬ 
klaren, auf groBe Schwierigkeiten, so daB man ihnen auch als Abbau- 
produkten eine ganz besonders exzeptionelle Stellung einraumen miiBte. 

Ich mochte noch darauf aufmerksam machen, daB die Drusen 
beinahe in alien ihren Stadien eine groBe morphologische Ahnlichkeit 
mit Fadenpilzen haben, und man muB zugeben, daB manche morpho- 
logischen Eigenschaften sich vielleicht leichter erklaren lieBen, wenn 
es sich hier um eine pilzartig organisierte Materie handeln wiirde: 
Der Aufbau aus Fadchen, die verschiedene Stellung, Farbung und Dicke 
bei verschiedenem Alter, das scheinbar aktive Wachstum mit dem 
konsekutiven Verdriingen des Nervengewebes, das infiltrative Durch- 
wuchem, als Ausdruck einer selir schnellen Wucherung, bei der das 
nervose Gewebe keine Zeit zur Retraktion mehr hatte, und schlieBlich 
der enge AnschluB an die GefaBe und das Durchwuchern der GefaB- 
wand — alle diese Eigenschaften konnten meines Erachtens einer 
lebenden organisierten Materie etwas leichter zugesprochen werden 
als einem toten Abbauprodukt. 

Aber! — wo bleibt dann die entziindliche Reaktion? In unserem 
Falle gibt es keine Entziindung um die Drusen; die einzige Reaktion, 
die das nervose Gewebe zeigt, sind die kolbigen Wucherungen der 
Achsencylinder, welche jedenfalls als Ausdruck einer Schadigung des 
(Jewebes durch die fremden Einlagerungen angesehen werden miissen. 
Aber Pilzwucherungen, welche keine entziindliche Reaktion setzen, 
sind bisher unbekannt. Wenn es sich nun tatsachlich um Pilze handeln 
wiirde, miiBte man erwarten, daB sie auch anderswo im Korper, 
wenigstens andeutungsweise nachgewiesen werden konnten. Ich habe 
deswegen bei mehreren Fallen auch die moisten Organe des Korpers 
histologisch durchsucht, aber nichts gefunden, was an die Drusen er- 
innert hatte. Doch muB ich dazu liervorheben, daB dieses negative 
Ergebnis gar niclats beweisen miiBte. Denn da wir eigentlich keine 
spezifisehe Fiirbung der Fadchen als soldier haben, und wir dieselben 
im Gehirn nur auf Grund ihrer eigenartigen Gruppierung, also erst als 
Drusen, erkennen, konnen w ir diese Fadchen, w enn sie nieht als Drusen 
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in den anderen Organen vorkommen wiirden, gar nicht darstellen. 
Kulturversuche konnten in dieser Richtung niehr AufschluB geben; 
dieselben wurden in der mannigfaltigsten Variation versucht, blieben 
aber ganz ohne Resultat. Auch wurden mit den die Drusen enthaltenden 
Gehirnen Komplementbindungsversuche angestellt, aber ebenfalls mit 
negativem Erfolg. 

Es ist einstweilen meines Erachtens gleichgiiltig, als was wir die 
Drusen ansehen wollen; immer miissen wir anerkennen, daB wir noch 
keinen pathologischen ProzeB kennen, mit dem wir dieselben identi- 
fizieren konnten; jeder Versuch, diese Bildung bereits bekaimten Er- 
scheinungen anzugliedern, stoBt noch auf eine ganze Reihe von prin- 
zipiellen Schwierigkeiten, die wir nur mit hypothetischen Annahmen 
iiberbriicken konnen. Ich will auch hier nochmals betonen, daB ich fiir 
die Drusen keine absolut sticlihaltige Erklarung habe, daB sich aber 
manche morphologischen Eigentiimlichkeiten am leichtesten mit der 
Annahme einer organisierten, pilzahnlichen Substanz erklaren lieBen. 
Von den klinischen Konsequenzen will ich hier noch nicht sprechen. 

Noch einem moglichen Einwand konnten wir begegnen; man konnte 
mis vorhalten, daB alle diese geschilderten und besprochenen Bildungen 
nicht einem und demselben ProzeB angehoren miissen. Dies laBt sich 
leicht mit zweierlei Argumenten entkraften. Erstens konnte man den 
rein mo:phologischen Zusammenhang darstellen und — soweit solche 
Beweise auch beweiskraftig sein konnen — erweisen; weiters kann man 
in ein und demselben Gehim aber auch mehrere dieser verschiedenen 
Stadien nebeneinander sehen. Ich habe zwar noch kein Gehirn gesehen. 
in dem alle Stadien der Drusen nebeneinander vorgekommen waren, 
aber andererseits findet sich auch nie ein Stadium allein, sondem 
immer mehrere vertreten. Meistens findet man die jiingsten Stadien 
nebeneinander, oder die mittleren, oder die altesten, oder aber auch 
die jiingsten Drusen mit den mittleren, die mittleren mit den altesten. 
Dies kommt nun entweder so vor, daB in alien Gegenden die ver¬ 
schiedenen Altersstufen der Drusen gemischt sind, oder aber daB ver- 
schiedene Regionen des Gehims verschiedene Altersstufen beherbergen, 
was dafiir sprechen konnte, daB die Drusen entweder einen verschieden 
guten Entwicklungsboden fanden, oder aber daB sie sich in den ver¬ 
schiedenen Regionen nicht gleichzeitig entwickelt haben. 

Wenn ich also unsere morphologischen Feststellungen resiimieren 
soli, so komme ich zu folgendem Schlusse: 

Wir haben in den Drusen Bildungen vor uns: 

1. die fiir die Pathologie und Biologie einen vollkommen 
neuartigen ProzeB darstellen, 

2. die durch Konglomerate feinster Fadchen gebildet 
werden, welche im Nervensystem als eine fremde. 
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wachsende, das Gewebe verdrangende Masse auf- 
treten, 

3. die das Gewebe zwar schadigen, es aber nur ausnahms- 
weise schwerer destruieren, und zwar dann, wenn sie 
es diffus infiltrieren oder einschlieBen, 

4. welche sonst nur (in einem kleinen Prozentsatz der 
Falle und in bestimmtem Alter des Prozesses) zuWuche- 
rungen der Achsencylinder und Fibrillen fiihren und 

5. keinerlei reaktive Entziindung hervorrufen. 

Der ProzeB tritt in folgenden Stadien auf: 

I. Stadium der Stemchenbildung, Fig. 1, 37 (Taf. VII, XVI); 

II. „ „ Morgenstemformation, Fig. 2, 3, 4 (Taf. VII); 

III. ,, ,, Speichenbildung, Fig.5,6,9,38 (Taf.VII, VIII, XVI); 

IV. „ „ Radchenbildung, Fig. 7,8,10,11,39 (Taf .VIII, XVI); 

V. ,, des dickfaserigen Knauls, Fig. 16, 41,42 (Taf. X, XVII); 

VI. Pelzartige Destruktion der GefaBwand, Fig. 21, 22, 23, 24, 50 
(Taf. XI, XIX); 

VII. Destruktionsstadien der Drusen, Fig. 12, 13, 14, 15, 51 (Taf. IX, 
XIX); 

VIII. Diffuse Infiltration des nervosen Gewebes durch die fadigen 
Massen, Fig. 17, 18, 45, 46, 47, 48 (Taf. X, XVIII). 

Die Stadien I—V sind so aufzufassen, daB I das jiingste, 
V das al teste darstellt. Die drei letztgenannten Stadien lassen sich 
schwieriger abschatzen, doch scheint mir Stadium VI und VII zu den 
altesten Drusen zu gehoren; das Stadium VIII mochte ich wieder als 
einen jiingeren ProzeB ansehen, gegen dessen Fortschreiten das Gewebe 
weniger Widerstand aufbringen konnte, so daB ein diffuses Infiltrieren 
zustande kam. 

Fur alle diese Formationen, welche wir als Phasen eines einzigen 
pathologischen Prozesses ansehen miissen, wiirden wir eine einheitliche 
Bezeichnung brauchen, schon zum Zwecke einer kiirzeren Verstandigung. 
damit wir in dem naehsten Abschnitt mit einem kurzen und deutlichen 
Terminus operieren konnen. Zu diesem Zwecke w iirde ich den Namen: 

Sphaerotrichia cerebri multiplex 
vorschlagen, einen Ausdruck, der nichts anderes anzeigen soli, als daB 
es sich um eine in meist kugeliger Form auftretende Fadchenbildung 
handelt. 


II. Klinischer Teil. 

Bei einer histologisch so genau charakterisierten Cerebropathie, wie 
der Sphaerotrichia cerebri multiplex, w f iirde man erwarten, daB dieser 
so eigenartige anatomische Befund auch regelmaBig mit ganz bestimmten 
klinischen Krankheitszeichen einhergeht. Schon nach dem kleinen 
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Material meiner ersten vorlaufigen Mitteilung konnte ich darauf hin- 
weisen, daB die Falle mit der Sphaerotrichia cerebri ,,mehr oder weniger 
ausgeaprochene Presbyophrenien mit Konfabulationen und groberen 
StOrangen der Merkfahigkeit waren“, und ich schloQ damals, daB wir 
in den ,,drusigen Nekrosen“, wie ich den ProzeB damals nannte, „das 
wichtigste anatomische Substrat der Presbyophrenie haben“. Doch 
klinische Fragen konnen mit den 16 Fallen, die damals mein Material 
ausmachten, zwar angeschnitten, aber nicht gelost werden; dazu ist 
ein grfiBeres Material notig, das man genau durchgehen und sichten 
muB, und erst dann kann man den Versuch machen, aus dem so haufig 
unlosbaren Gewirre von Storungen auf Grand eines bestimmten Gesichts- 
punktes Symptomenkomplexe herauszuschalen, welche einheitlich genug 
sind, um zur Charakterisierung und Gruppierung der Krankheiten ver- 
wendet werden zu konnen. 

Zur Losung der Frage nach der klinischen Bedeutung der Sphaero¬ 
trichia cerebri muBte man nicht nur ein groBeres Material von klinisch 
beobachteten Fallen haben, bei denen sich diese Hirnveranderung vor- 
fand, sondem es muBte auch eine groBere Anzahl klinisch gut beob- 
achteter Falle herangezogen werden, deren Gehim frei von dieser 
Erkrankung war. 

Die Zahl der in dieser Richtung von mir untersuchten Falle belauft 


sich bereits auf 276. 

Es wurden untersucht: 

I. Psychosen fiber 50 Jahren (mit AusschluB der Paralyse) . Ill 

II. Psychosen unter 50 Jahren (mit AusschluB der Paralyse) . 30 

III. Paralysen aller Altersstufen.110 

IV. Normale von 15—50 Jahren. 15 

V. Normale Greise. 9 


Die Sphaerotrichia cerebri fand ich bisher immer nur 
jenseits des 50. Lebensjahres, und zwar in 58 Gehirnen. 

Eine Darlegung der klinischen Symptomatologie ist natfirlich ohne 
Krankengeschichten unmoglich. Da aber die Sphaerotrichie nur bei 
Fallen gefunden werden konnte, welche das 50. Lebensjahr fiber- 
schritten hatten, kamen eigentlich nur die Krankengeschichten der fiber 
50 Jahre alten Kranken in Betracht. Es ist einleuchtend, daB ausffihr- 
liche Krankengeschichten jetzt, wo es sich nur um eine grobere Um- 
grenzung eines Symptomenkomplexes handelt, fiberflfissig waren; aus 
diesem Grande werden im folgenden nur gekfirzte Krankengeschichten 
gebracht. Als Alter wurde das Alter beim Ableben angefuhrt. 

Es soli gleich anfangs erwahnt werden, daB sich in dem in Frage 
kommenden Materiale gewisse Unterschiede im klinischen Verbal ten 
zeigen; um die TJbersichtlichkeit des Materiales zu erhohen und die 
Besprechung zu erleichtem, wurden die Krankengeschichten in Grappen 
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vereinigt, und erst im AnschluB an die Gruppen folgt die Besprechung 
der klinischen Symptome und der Versuch einer zusammenlassenden 
Sy mp tomatologie. 

Fall 1. Vacek, Josefa, 71 Jahre. 

Anamnese. Seit einem Jahre arbeitet sie nichts, ist sehr vergeBIich, in 
der letzten Zeit steht sie nachts haufig auf, geht in der Wohnung herum, will 
iiberall, z. B. im Bette und in einer Truhe, Feuer machen. 

Beobachtung. 11. Juni bis 28. September 1907. Ihr Alter gibt sie mit 
50 an; behauptet, hier zu Hause zu sein, nach einer Weile nennt sie ein Nach- 
bardorf, wo sie zu Besuehe sei. Glaubt, daB jetzt Dezember ist; macht auto- 
matische Kaubewegungen und behauptet, das sei deswegen, weil sie einen Kuehen 
im Munde habe (seit 2 Stunden hatte sie nichts im Munde); leichte amnestische 
Aphasie. 

12. Juni. Das Alter gibt sie heute mit 40—50 an; glaubt hier schon 3 Monate 
zu sein, nennt ein Nachbarstadtchen ihrer Ortsgemeinde. 

Wo sie da ist? Vielleicht in einem Armenasyl; klagt selbst, sie hatte einen 
schlechten Kopf und vergesse alles. 

Im Krankenzimmer verhalt sie sich ruhig, ist immer mit der Kleidung be- 
schaftigt, wall sich ausziehen und wieder anziehen, zieht sich aber ganz unrich tig 
an; ist iiber die Tageszeit nie orientiert, hat auch das Mittagessen sofort vergessen. 

15. Juni. Verlangt heute einen Schemel, sie miisse doch die Kiihe melken gehen. 
sie hatte schon eine Kuh gemolken; laBt sich leicht suggerieren, daB sie auch 
schon gestem gemolken hatte und gibt auch die Milchmenge an, die sie gemolken; 
doch die Angaben iiber die Menge wechseln standig; eine Kuh hatte auch ge- 
kalbt, aber das Kalb sei nach einigen Tagcn eingegangen. 

17. Juni. Erzahlt, man hatte ihr gestem den Arm gebrochen, und iindert 
es im Nu, daB man ihr beim Begrabnis den Arm angeschlagen hatte. 

Ob das Begrabnis gestem war? Das nicht, er ist gestem gestorben und wird 
heute begraben. 

Wer das? Das weiB ich nicht. 

Wird das Begrabnis schon sein? Es wird schon drauBen gerichtet. 

14. August. Ruhiges Hindammern, spontan auBert sie keine Konfabulationen, 
nur wenn sie gefragt ward. Heute zerreiBt sie bei der Visite ihr Hemd in Stiicke 
und verschenkt die Fetzen an die daneben liegenden Kranken. 

Auf die Frage, wozu sie das macht, sag! sie: Ich muB die Ziege unterlegen. 

Wo die ist? Da auf dem Boden. 

W T ie lange ist schon die Ziege da? Die ist schon weg, ich habe sie ja weg- 
gegelien. 

Wann? Vor 4 Wochen. 

Was sie fur die Ziege bekommen hat? 4 Gulden. 

Was hier? Ein Hauschen. 

Wessen? Das gehort dem Herm V. 

Was sie hier mache? Sie handle mit Obst. 

Was die anderen Leute hier? Jeder hat hier sein Quartier. 

Was sie gestern machte? Den 2. Tag gelegen. 

Wie lange sic hier liegt? 2 Wochen. 

Ob sie vorgestern noch gekocht hatte? Ja. 

Was? Erdapfel. 

Wo ist die Kiiche? Da wo das Friiulein jetzt gerade hingeht (Tiire des nach- 
sten Kranken zimmers). 

1. Septeml>er. Den Arzt halt sie bald fur einen Viehhandler, bald fur einen 
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Nachbam, bald fur einen Doktor; behauptet, gestcm mil der Warterin im Walde 
Tannenzapfen gesammelt zu haben, ware dabei gostiirzt und hat-te sich das Bein 
beschiidigt (sie ist jetzt wenig mobil und liegt meist zu Bett). 

28. September 1907. Exitus an Dysenterie. 

Pathologisch - anatomische Diagnose. Marasmus universalis. 

Bronchitis suppurativa. Endocarditis chronica ad valvul. aortae. Hyper- 
trophia cordis. Enteritis necrotisans. 

Am Gehim einfache ziemlich starke Rindenatrophie mit deutlicher Erwci- 
terung der Ventrikel. 

Mikroskopisch. Massenhafte Drusen im Stadium I, II und III. In den 
vorderen Hirnpartien weniger und kleinere Drusen als in den hinteren. In der 
Stirn gehiiufte Fadcheninfiltrate. 

Die Ganglienzellen stark verandert. Mittlerer Markgehalt, keine besondere 
Arteriosklerose. 

Fall 2. Zelinka, Marie, 71 Jahre. 

Anamnese. Schon seit 4 Jahren dement und verw r irrt; in der letzten Zeit 
in einer Anstalt, wo sie sehr lustig war, behauptete, es gehore alles ihr, wollte 
Betton und Wasche mit nach Hause nehmen, konfabulierte Besuche, erzahlte 
von Geschenken, die sie von hohen Herrschaften bekommen haben wollte. Spater 
maniakalisch erregt, sehr redselig. 

Beobachtung. 19. Januar 1908 bis 6. Juli 1909. 20. Januar. 1st standig 
sehr lustig, plaudert in an Inkohiirenz grenzender Ideenflucht; liegt ruhig zu 
Bett, ist schwer zu fixieren, behauptet, das Haus hier sei ihre Wohnung, wahnt 
sich sehr reich. 

15. Februar. Jetzt sehr hfiufiger Stimmungsweclisel, bald lebhaft, lustig, 
jovial, bald wieder argerlich, schimpft auf die ganze Umgebung; dabei standig 
desorientiert, wahnt sich hier zu Hause. 

17. Februar. Heute sehr argerlich, beschimpft den Arzt mit ,,ihr Lausbuben, 
ich werde euch geben, wie konnt ihr euch unterstehen, herzukommen, was habt 
ihr hier zu suchen, das gehort alles mir und da wollt ihr noch solche Sachen von 
mir erzahlen, daB ich mit euch ins Theater gehen werde, mit solchen Lausbuben, 
heraus mit euch.“ Deckt sich dann mit der Decke zu und bleibt ruhig liegen. 

18. Februar. Friih wieder sehr lustig, bezeichnet sich als EYau von . 

1st heute etwas besser zu fixieren, glaubt hier in ihrem Palaste zu sein, sei 66 Jahre 
alt. Wie lange sie hier ist? Vor einer Weile bin ich doch gekommen, ich habe 
meine Tochter gesucht. 

W T ie sie hergekommen ist? Zu FuB, das haben Sie doch gemerkt. 

Von wo? Da drauBen von der StraBe. 

Ob sie das erstemal da ist? Das nicht, es gehort ja mir, aber ich bin schon 
mehrmals dagewesen. 

Warum sie zu Bette liegt? Damit ich mich von dem Herumlaufen ausruhe. 

Wie lange sie da bleiben wird? Ich werde gleich weggehen. 

Was sie hier wolle? Ich ging Kohlen holen. 

Zu wem? Zu Frau S. 

Wo die w r ohnt? Aber die kennen Sie doch, Sie sind ja ihr Sohn. 

W 7 as sie gestera machte? Zu Hause gekocht. 

Was noch? Sonst nichts; aber ich muB schon nach Hause laufen; macht 
aber keine Miene, dies wirklich zu tun. 

29. Februar. Heute w r einerlich, behauptet, ihre Mutter sei gerade gestorben; 
1 / 2 Stunde nachher weiB sie nichts da von, die Mutter sei ja ganz gesund; behauptet, 
man miiBte verriickt sein, wenn man etwas derartiges von ihrer Mutter behaupten 
wiirde. 
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I. April. Zustand unverandert; sehr vergeBlich, behauptet, schorl woollen- 
lang nichts gegessen zu haben; konfabuliert. 

6. Juli 1909. Exitus an Marasmus. 

Das Gehirn von auBen deutlich atrophiert, die Ventrikel erweitert, die 
basalen GefaBe leicht verdickt. 

M i kros ko pi sell. In den vorderen Partien des Gehims sehr reichliehe 
Drusen ini Stadium V mit wenig Keulen; in den hinteren Partien sind die Dru- 
sen sparlicher und in Stadien III und IV ohne Keulen. Die Ganglienzellen schwer 
verandert, einige dersellien zeigen die grobfaserige Fibrillenwucherung. 

Fall 3. Kopriva, Anna, 84 Jahre. 

Anamnese. Seit einigen Monaten sehr vergeBlich, vergiBt alles sofort, 
ist drtlich desorientiert, will weglaufen, sieht des Nachts Gestalten und ist angstlieh; 
wird haufig gegen die Umgebung, die sie in wechselnder Weise verkennt, aggressiv. 

Beobaehtung. 23. Februar bis 7. Miirz 1906. Ist drtlich und zeitlieh des¬ 
orientiert, glaubt hier zu Hause zu sein, sucht die Tochter. WeiB ihr Alter nicht, 
glaubt etwa 30 Jahre alt zu sein; weiB nicht die Namen und die Zahl ihrer Kinder; 
gibt bald an, der Mann lel>e noch, bald wieder, er sei gestorben. Leichte amnesti- 
sche Aphasie. 

24. Februar. Sucht ihre Kinder; will herausgelassen werden, glaubt schon 
sehr lange da zu sein. Behauptet in einem Wirtshause zu sein, sucht den Wirt, 
der ihr Verwandter sein soil, verkennt die Umgebung und die Tageszeiten. Am 
Nachmittag hat sie bereits vergessen, daB sie schon gegessen hatte; auf Sug¬ 
gestion behauptet sie, gerade Bier getrunken zu haben, bestellt sich auch bei der 
Warterin, die sie fur eine Kellnerin halt, ein Glas Bier, da sie Durst habe. Halt 
den Arzt fiir ihren Sohn. Nachts wenig geschlafen. 

25. Februar. Zustand unverandert; jammert heute friih, daB ihr gestem die 
Mutter gestorben sei. 

7. Marz 1906. Exitus an Pneumonie, die im AnschluB an eine Rippenfraktur 
entstanden war. 

Das Gehirn von auBen sehr stark atrophisch, besonders in den vorderen 
Partien. Die Ventrikel sehr stark erweitert. Die GefaBe fleckweise verdickt. 

Mi kros kopisch. Massenhafte Drusen im Stadium V mit sehr reichlichen 
Keulen. Die Ganglienzellen wenig geschadigt. 

Fall 4. Kysela, Magdalene, 83 Jahre. 

Anamnese. 1st schon D/ 2 Jahre vergeBlich und spricht verw r irrt; sieht 
Leute, die Geld von ihr verlangen. 

Beobaehtung. 3. Juni bis 26. Juli 1908. Ist argerlich; schimpft, sieht 
Soldaten vor den Fenstem, einer der Soldaten ruft ihr wntzelnde Bemerkungen zu. 

4. Juni. WeiB nicht, wue alt sie ist, wieviel Kinder sie hat; ortlich desorien¬ 
tiert, weiB auch nicht, wie lange sie da ist, glaubt noch nicht gegessen zu haben, 
trotzdem sie gerade nach einer Mahlzeit ist. 

II. Juni. War die ganze Zeit ganz ruhig; nichts Auffalliges geboten; gestern 
abend erklarte sie, sie miisse weg, sie ziehe hier aus, das Miidchen warte bereits 
unten auf sie mit dem Korbe; glaubt hier in einem Wirtshause zu sein. Heute 
erklart sie, gestem zu Hause gewesen zu sein, hatte dort nichts Besonderes gemacht. 

20. Juli. Zustand unverandert; standig desorientiert und konfabulierend. 

26. Juli. Exitus an Marasmus. 

Das Gehim von auBen leicht atrophisch, leichte Erweiterung der Seiten- 
ventrikel. Keine GefaBerkrankung. 

Mi kros kopisch. In der Stirnpartic sparliche Drusen, in den hinteren 
Partien, besonders den Zentralwindungen reichliclicre Drusen im Stadium IH 
und IV, keine Keulen. 
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Fall 5. Radnitz, Ignatz, 82 Jahre. 

Anamnese. Keine; wegen Unruhe eingebracht. 

Beobachtung. 2. August bis 15. September 1903. 14. August: Dement, 
sehr vergeBlich, weiB, daB sein Gediichtnis schon sehr schlecht ist und beklagt 
sich dariiber; bekomrat Besuch, weiB in einigen Minuten nichts mehr davon oder 
bezeichnet andere Personen als Besueher. 

23. August. Behauptet, er miisse aufs Bograbnis gehen, da seine Mutter 
gestern gestorben ist. 

Wie alt die Mutter war? 58 Jahre. 

Und wie alt sind Sie? Ich werde schon 60 sein. 

Wie lange er da ist ? & wird schon an die 2 Monate sein. 

Das Alter seiner Mutter gibt er jetzt mit 40 an, sie lobe noeh und sei Fleisch- 
haekermeisterin. 

Wie alt er selbst ist? 36. 

Als man ihm einen Spiegel vorhiilt, schaut er sich darin an, sagt, ohne ver- 
wundert zu sein und ohne zu beachten, daB er gerade etwas anderes gesagt hatte, 
er miisse wohl schon iiber 70 Jahre alt sein. 

Wie alt die Mutter ist? So an die 80 Jahre; fangt an zu weinen iiber die arme 
Mutter, die den einzigen Solin da hat; sie selbst ware hier schon einmal zu Besuch 
bei ihm gewesen. 

5. Oktober. Zustand unvenindert. 

15. Oktober 1903. Exitus an Marasmus und Bronchitis. 

Sektionsbef u nd. Das Gehirn von auBen stark atrophisch, deutlicher 
Hydrocephalus intemus; fleckige Verdickung der BasalgefaBc. 

Mi kroskopisch. Rcichliche Drusen im Stadium III und IV. 

Fall 6. Pulec, Franziska, 85 Jahre. 

Anamnese. Seit einer vor J / 2 Jahr durchgemachten Pneumonie unruhig, 
zeitlich und ortlieh desorientiert. 

Beobachtung. 28. Oktol>er bis 26. Dezember 1907. 30. Oktober. Ist de¬ 
ment, ruhig; nachts schlaft sie wenig; standig konfabulierend. Friih erzahlt sie, 
sie hatte schon zu Mit tag gegessen, gestern Holz gespalten usw., manchmal zer- 
wiihlt sie das Bettzeug. Erzahlt auch ihre Lebensgeschichte sehr Kickenhaft, 
wcnn auch nicht falsch; erkennt ihre Kinder nicht. 

23. Dezember. UnveriLndert. 

26. Dezember. Pldtzlicher Exitus. 

Pathologisch - anatomische Diagnose. Marasmus universalis. Bron¬ 
chitis diffusa. Embolia arteriae pulmonalis. 

Das Gehirn von auBen nicht merklich atrophiert, die Ventrikel stark erweitert, 
basalen GefaBe zartwandig. 

Mikroskopisch. In den vorderen Hirnpartien sehr reichliche Drusen in 
den Stadien I und II; keine Keulen; die Ganglienzellen sehr schwer verandert. 
In den hinteren Partien die Drusen etwas sparlicher, im Stadium III und IV; die 
Keulen in sparlicher Anzahl vorhanden, die Ganglienzellen wenig verandert. 

Fall 7. Lukesch, Marie, 60 Jahre. 

Anamnese. Seit 2 Jahren zunehmend vergeBlich, desorientiert, verkennt 
die Umgebung, will wcglaufen, wenn ihr gewehrt wird, wird sie aggressi v, behauptet, 
man trachte ihr nach dem Leben. 

Beobachtung. 3. Januar 1907 bis 28. Marz 1908. Hat eine starke am- 
nestische Aphasie, mit Agrammatismus und zeitweise auch paraphatischem Ver- 
zerren der Worte; auch gebraucht sie sehr viel Flickworte, wodurch ihre Rede 
haufig unverstandlich wird. Ideatorische Apraxie. 

10. Januar. 1st unruhig, will wcglaufen, steht bei der Tiir und scheint dort 
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jemanden zu erwarten; bei jeder Gelegenheit rafft sie Waschestucke usw. zusam- 
men und driingt weg. 

1. August. Zustand im allgemeinen gleich; steht standig bei der Tiir und 
will heraus; wo sie einen mobilen Gegenstand, gleichgiiltig welcher Art, sieht, 
nimmt sie ihn und wickelt ihn in die Schiirze; auf diese Weise hat sie in der Schiirze 
imraer etwas eingewickelt; manchmal wickelt sie auch die leere Schiirze zu- 
sammen und halt sie so, wie wenn sie etwas darin hatte. 

Friih und abends gibt es immer beim Auskleiden eine grofie Rauferei, da sie 
fiirchtet, man wolle sie l>estehlen. Wegen der Sprachstorung ist ein genaues Exa- 
men manchmal recht schwer; immerhin sind Konfabulationen nachweisbar; sie 
behauptet, bald zu Hause zu sein, bald gerade von zu Hause gekommen zu sein; 
hatte gerade noch im Garten gearbeitet, hatte sich noch mit den Buben argern 
miissen; trotzdem ihr Mann schon vor lfingerer Zeit gestorben ist, behauptet sie. 
mit dem ,,Vater“ auch in der Arbeit gewesen zu sein. 

1. Miirz 1908. Zustand unverandert. 

28. Marz 1908. Exitus an Marasmus. 

Pathologisch - anatomische Diagnose. Marasmus senilis. Bronchitis. 

Das Gchirn von auBen stark atrophiert. Die Atrophie am starksten im linken 
Schlafelappen. Die Meningen verdickt und odematos. Ventrikel stark erweitert, 
die basalen GcfaBe fleckig verdickt. 

Mik roskopisch. Reichliche Drusen vom Typus I—IV. Keine Keulen. 
Die Ganglienzellen stark verandert. 

In den Stammganglien und in der Molekularschichte des Kleinhims spiir- 
liehe Drusen vom Typus II—IV. In der Med. oblongata keine Drusen. Reichliche 
grobfaserige Fibrillenwucherung in den Ganglienzellen. 

Diese Falle zeigen eine so einheitliche Symptomatologie, daB deren 
Zusammenfassung auf keine Schwierigkeiten stoBen kann. Wir wollen 
versuchen, die Symptomatologie dieser Gruppe durch Herausheben der 
gemeinsamen Ziige summarisch darzustellen. 

Hereditat scheint, so weit unsere Anamnesen reichen, keine Rolle 
zu spielen. Die Anamnesen berichten, daB bei den meisten Kranken 
seit langerer Zeit ein starkerer korperlicher Verfall gemerkt wird, von 
psychischer Seite mehr oder weniger auffallende VergeBlichkeit und 
Demenz. Auch andere psychotische Erscheinungen werden erwahnt: 
die Kranken kennen sich nicht mehr in der Wohnung aus, sie erkennen 
die Umgebung nicht mehr, verkennen sie in wechselnder Weise, suchen 
verstorbene Angehorige, sie wollen vom Hause weglaufen, werden 
gewalttatig, wenn man ihnen wehrt, und haufig aggressiv, weil sie die 
Umgebung nicht mehr kennen; dabei wird meist berichtet, daB sich 
die Unruhe abends steigert, oder aber, daB sie, wenn der Tag sonst 
ruhig verlief, gegen Abend angstlich werden. Sehr haufig erfahrt man, 
daB die Patienten viel von Feuer reden oder mit dem Feuer spielen. 
Manchmal wird angegeben, daB die psychotischen Symptome nach 
mehrfachen Schwindelanfallen aufgetreten sind. 

Die Kranken sind haufig von leicht gehobener Stimmung, manch¬ 
mal aber auch angstlich; die Angstlichkeit steigert sich dann auch ohne 
halluzinatorische Zustande meist gegen Abend. Im Vordergrunde der 
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Symptome steht die hochgradige Stoning der Merkf ahigkeit: sie ver- 
gessen sehr schnell, manchmal schon nach einigen Sekunden, alles, was 
um sie hemm geschieht; sehr auffallig wirkt — was auch in den Anamne- 
sen bereits erwahnt w r ird —, daB die Kranken standig essen wollen, weil 
sie sofort nach deni Essen vergessen haben, daB sie bereits nach der 
Mahlzeit sind. 

Auf Grand dieser hochgradigen VergeBlichkeit sind die Kranken 
standig desorientiert, sie konnen sich zeitlich und ortlich nicht orien- 
tieren; aber auch iiber ihre eigene Person sind sie nicht mehr orientiert, 
da sie manchmal ganze Abschnitte ihres Lebens, wenigstens zeitweise, 
vergessen; so wissen die Kranken haufig nicht, wie sie heiBen, Frauen 
vergessen, daB sie verheiratet oder verwitwet sind, und geben ihren 
Madchennamen an, sie vergessen, daB sie Kinder haben oder wissen 
nicht, wieviel Kinder sie haben, sie vergessen, daB der oder jener aus 
der Familie gestorben ist; dabei wechseln die Angaben standig, da die 
Kranken auch das sofort vergessen, was sie soeben erzahlt haben, und 
geben wieder etwas ganz anderes an. 

Diese Gedachtnisdefekte werden haufig durch Konfabulationen ge- 
deckt. Solche Kranke, mit einer so hochgradigen Merkf ahigkeitsstorung, 
sind nie um eine Antwort verlegen; nach jeder Frage haben sie sofort 
irgendeine erdichtete Antwort bei der Hand. Die Konfabulationen treten 
ganz spontan auf, das heiBt die Kranken erzahlen unaufgefordert ihre 
erdichteten Erlebnisse, oder aber sie produzieren dieselben nur auf 
Befragen. Kaum daB sie aber diese oder jene Begebenheit erdichtet 
haben, vergessen sie dieselbe und erzahlen sofort etwas ganz anderes 
oder etwas ganz Entgegengesetztes. Sehr haufig sieht man, daB den 
Kranken die Widerspriiche nicht auffallen, auch dann nicht, wenn sie 
die einzelnen Tatsachen der Widerspriiche noch nicht vergessen haben 
konnten; so sagen solche Kranke z. B. langere Zeit, sie batten ein 
bestimmtes Alter und geben dieselbe oder eine davon kaum differente 
Zahl an, wenn sie nach dem Alter ihrer Eltem oder Kinder gefragt 
w erden. Die Unmoglichkeit dessen sehen sie aber nicht ein, auch wenn 
sie dieselben Zahlen immer wieder angeben. Dabei sind die Kranken 
der Suggestion sehr zuganglich. Die Konfabulationen sind manchmal 
vollkommen erdichtet, manchmal aber sind sie nur eine konfabulatorische 
Umanderung wirklicher Geschehnisse. Auch kommt es vor, daB einzelne 
Geschehnisse langere Zeit im Gedachtnis bleiben, aber konfabulatorisch 
immer wieder umgearbeitet werden. 

Entsprechend der groBen VergeBlichkeit und der Desorientierung 
kommt es auch regelmaBig zu unsinnigen Handlungen. Die Kranken 
wollen weggehen, weil sie glauben, daB sie zu Hause sind; wenn sie 
urinieren wollen, so tun sie es neben dem Bett auf deni Boden, weil 
sie glauben, sie seien gerade auf demKlosett; trotz eventueller hoch- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



400 


0. Fischer: Die preshyophrene Demenz, 


Digitized by 


gradigster Schwache wollen sie nicht im Bette bleiben, wollen immer 
wieder aufstehen und herumgehen, sie suchen iiberall ihre Kleider, 
ziehen sich verkelirt an, weil sie sehr haufig die Kleidungsstiicke ver- 
wechseln; was sie sehen, halten sie fur ihr Eigentum, raffen deshalb 
alles zusammen und wollen es wegtragen; die Frauen nehmen meist 
allerhand Geschirr und Tafelgerate, wickeln es in die Schiirze, Manner 
wickeln gewohnlich ihr Bettzeug in Biindel zusammen, nehmen es unter 
den Arm und wollen damit weggehen. Reisebereit, in manchmal ganz 
komischem Aufzuge, stehen diese Kranken immer wieder bei der Tiir. 

Inmitten dieser Symptome tritt durchwegs eine deutliche De¬ 
menz verschiedenen Grades hervor, was ja bei den so schweren und 
dauemden Stonmgen des Gedachtnisses beinahe selbstverstandlich ist. 
Nicht selten haben aber die Kranken auch eine, wenn auch nur par- 
tielle Krankheitseinsicht, indem sie zugeben, ein schlechtes Ge- 
dachtnis zu haben oder selbst von sich sagen: „sie seien ganz blod 
geworden“. 

Fall 8. Rehak, Franz, 76 Jahre. 

Anamnese. Pat. war immer ein starker Trinker; seit 8 Jahren hat er epilep- 
tische Anfalle, die immer nur dann auftreten, wenn er viel getrunken hatte; vor 
l 1 / 2 Jahren war er nach mehreren derartigen Anfallen schlaflos, sah massenhaft 
Mause und Schaben, die er fangen und erschlagen wollte; nach einigen Tagen 
verging der Zustand. Vor 1 / 2 Jahr delirierte er nach einigen derartigen Anfalh-n 
wieder, wiihnte sich mit Pferden und Wagen beschaftigt, kutschierte, dann lief 
er im Zimmer herum und klagte, er hatte Magenschmerzen. Seit mehreren Jahren 
ist Pat. sehr verge Blich, reizbar und bei geringsten Anlassen tatlich, besonders 
wenn man seine in Verlangen nach Bier und Schnaps nicht nachkommt. 

Beobachtung. 25. Marz bis 14. Dezember 1904. 26. Marz. Einfach de¬ 
ment; nicht reclit orientiert, sehr verge Blich. 

7. Juni und 8. Juni. Je ein epileptischer Anfall. 

10. Juni. Glaubt hier erst 2 Tage zu sein. 

3. August und 6. August. Je ein epileptischer Anfall. 

6. bis 7. August. Auffallend lustig, tanzt im Zimmer herum, plaudert sehr 
lobhaft; leicht ideenfliichtig. 

19. September. Behauptet, erst einen Tag da zu sein, hier ware vieUeicht 
Prag; gestern ware er noch zu Hause gewesen; kennt seine Umgebung nicht; 
kennt nicht seine Bettstelle; halt den Warter fiir den Gastwirt und verlangt von 
ihm Wein und Bier. 

7. Oktober. Wieder lustig, lebhaft, tanzt herum, spricht viel und ideenfliichtig; 
schlaft wenig. 

6. Dezember. Ein epileptischer Anfall. 

10. Dezember. Zust and gleich, hohe Verge Blich keit, Konfabulat ionen gleicher 
Art wie vordem. 

14. Dezember 1904. Exitus an Marasmus. 

Sektionsbefund. Das Gehirn von aulien deutlich atrophiert; leichte Er- 
weiterung der Yentrikel; fleekige Verdickung der BasalgefiiBe. 

Mik roskopiseh. In der Stirnpartie nicht sehr reichliche Drusen, meist im 
Stadium III, die Zellen wenig veriindert; keine Keulen; in den Zentrahvindungen 
keine Drusen. 
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Fall 9. Valenta, Josef, 70 Jahre. 

Anamnese. Seit 14 Tagen sucht Pat. seine vor einigen Monaten verstor- 
Umig Frau, ist ortlich desorientiert, will von zu Hause weglaufen und wird gewalt- 
tatig, wenn ihn jemand daran hindert; manchmal sucht er auch etwas in der Luft. 

Beobachtung. 21. Januar bis 15. Februar 1908. Behauptet, er sei 40 Jahre 
alt, sein Sohn sei 36, weiB, daB seine Frau gestorben ist. Hat eine linksseitige 
Hemianopsie — sonst keine Herdsymptome. 

23. Januar. WeiB, daB er erst den 2. Tag hier ist. 

24. Januar. Heute delirant, zerwiihlt die Matratzen, hiingt sein Leintuch 
ini Bette auf; gefragt, was er da mache, behauptet er, eine Fassade (er war Maurer); 
g«*stem hatte er nieht gearbeitet, es ware Feierabend gewesen. 

Wo seine Frau ist? Die ist heute zu Hause. 

Wann er mit der Frau zuletzt gesprochen? Heute friih. 

28. Januar. Tagsiiber ist Pat. meist ruliig, stiindig desorientiert, hochgradig 
vergeBlieh und auf Befragen produziert er die verschiedensten Konfabulationen; 
nachts stiindig mit deni Bettzeug boschaftigt, dehrant. Bei einer solchen nacht- 
liehen Besehaftigung iiuBert er folgendes, aus dem der Inhalt seines Delirierens, 
das in Details wechselt, aber bis zu seinem Ende sich im groBen ganzen gleich 
bleibt, zu ersehen ist: 

Was ist das fur ein Holz? Oben ist lauter Holz, Alte gib mir die Hacke, ich 
vverde das Holz haeken, du Weib, hole Spane und mache ein Feuer an, es ist doch 
gar nichts hier, Herr, gib die Hacke her, damit ich das Holz spalte, es ist schon 
2 Uhr und ich habe fort kein Holz; das dauert lange mit der Hacke, der Teufel 
mbchte das alte Luder holen, bis sie die Hacke bringt, ich sage ihr schon von 
friih, noch ist das Holz nicht fertig — du, Josef, gib mir den Kaffee her, be vor 
er kalt wird, wo ist er denn, warte. Horst du, reiche mir ein biBl Wasser zum 
Trinken; also jctzt schauen die Leute uns an, ich wolltc Wasser trinken und das 
alte Luder gieBt es mir auf den Kopf. 

15. Februar 1908. Exit us an Bronchopneumonie. 

Das Gehirn von auBen leicht atrophiert, die Meningen verdickt. Ventrikel 
beiderseits stark erweitert. BasalgefaBe fleckig verdickt. Im Pol des Occipital- 
lappens ein etwa haselnuBgroBer, ins Mark reichender Erweichungsherd der Rinde. 

M i kros kopisch. Reichliche Drusen in den Stadien I—III; dabei auch 
im Stimlappen mehrfach eine infiltrative Wucherung der Fadchen zu finden. 
Wenige Keulen. Die Ganglicnzellen sehr stark verandert. 

Fall 10. Taussig, Jakob, 66 Jahre. 

Anamnese. Seit 2 Jahren vergeBlich (angeblich nach einem gesehaftlichen 
Zusammenbruch); vor 6 Wochen nachts wiederholt desorientiert, wolltc weg- 
g«*hen, glaubte nicht zu Hause zu sein; vor 4 Wochen wieder ruhiger, mehr ge- 
ordnet; seit 14 Tagen wieder Verschlimmerung; er dachte, es sind Leichen im 
Hause, suchte die Leichen meistens nachts. 

Beobachtung. 30. April bis 4. Oktober 1908. Pat. weiB nicht sein Alter, 
gibt bald 30, bald 90 Jahre an, weiB nicht, w r o er sich befindet, glaubt, bald ge- 
rade hergekommen zu sein, bald 8 Wochen da zu sein; macht im I^aufe von 
einigen Sekunden die differentesten Angaben iiber seine Person, sein Alter, den 
Ort, wo er sich befindet, wie lange er hier ist, und was er vor soundso langer Zeit 
gemaeht hatte; amnestische Aphasie und leichte Parapluisie. 

5. Mai. Tagsiilier ist er ruliig, nur desorientiert, nachts unruhig, schliift wenig, 
ruft seine Angehdrigen, glaubt die Frau zu horen, driingt w r eg, zerwirft die Ma¬ 
tratzen, sucht etwas chin. 

10. Juni. Unverandert. 

19. Juni. Vormittags blaB im Gesicht, kalter SchweiB, leichte Cyanosc, und 
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naeh 1 / 2 Minute Besserung, worauf er sich iiber Doppelsehen beklagt; Lahmung 
des Musculus rectus int. des rechtcn Auges, die sich im Laufe von 5 Tagen wieder 
vollkommen zuriickbildet. 

30. Juni. Zustand unverandert; vielfache standig wechselnde und wider- 
sprechende Konfabulationen, erkennt nicht seine Angchorigen. Nachts unruhig, 
manchmal deli rant, hi lft Mehl auf Wagen auf laden (Pat. war Muller). 

20. Juli. Jetzt auch bei Tag unruhig, driingt weg, delirante Beschaftigung; 
will wegfahren, schirrt Pferde an, sucht Flaschen am Boden, uriniert am Boden 
und glaubt in der Hand eine Urinflasehe zu halten; manchmal angstlich, ruft uni 
Hilfe, erkennt nicht die Arzte, verkennt die Umgebung. 

4. Oktober 1908. Exitus. 

Se k t io n s be fund. Marasmus universalis. Arteriosklerosis universalis. 
Hypertrophia cordis. Atrophia renum. Das Gehim von auBen atrophiert. Die 
Ventrikel leicht erweitert. Die BasalgefaBe leicht fleckig verdickt. Im Marke 
des rechtcn Stimhims eine walnuBgroBe frische Blutung. 

Mi kros kopisch. Viele Drusen im Stadium IV und V. Wenige Keulen. 
MiiBige Veranderung der Ganglienzellen. 

Fall 11. Martinek, Ludmilla, 103 Jahre. 

Anamncse. Seit einigen Monaten Aufregungszustande. 

Beobaohtung. 7. Juli bis 10. August 1907. 1st personlich vollkommen 
orientiert, wciB, daB sie ein sehr schleehtcs Gediichtnis hat und manchmal sei sie 
verwirrt; glaubt hier schon einige Tage zu sein, ware hier zur Arbeit; gcstem liatte 
sie noch am Felde hier gearbeitet, dann sei sie hier beim Herrn im Stalle beschaftigt. 

9. Juli. War nachts sehr unruhig, angstlich. 

10. Juli. Nachts wieder unruhig. 

12. Juli. Nachts delirant; iirgerlich ruft sie: ,,Franz, stehe auf, wir fahren 
schon 44 ; schimpft den „Faulenzer 44 , weil er nicht aufstehen wolle, droht ihm mit 
Ohrfeigen. 

13. Juli. Ruhig, schliift nachts. 

17. Juli. Wieder nachts unruhig, zerwuhlt die Bet-ten, sucht etwas dai'in; 
ihr Alter bezeichnet sie bald mit 19, bald mit 103; ist weinerlich, sie hatte ge- 
ra<le die Mutter bcgraben, und im Handuindrehcn erzahlt sie wieder, die Mutter 
werde morgen begralien; dazu erzahlt sie diverse Details, die aber sehr stark 
wechseln, da sie im Nu allcs vergiBt, wodurch ihre Erzahlung ins Unsinnigste 
entstellt wird — durch Fragen werden ihre Konfabulationen in Ix'liebiger Rich- 
tung geiindert. 

20. Juli. Zustand unverandert. 

Wie alt? 103. 

Was macht Hire Mutter? Die maeht nichts, sie liegt heute. 

Was ist ihr geschehen? Sie ist gestorlien. 

Wann? (Western. 

Wann wird sie das Bc^griibnis haben? Vielleicht heute, der Herr Pfarrer 
war ja hier. 

Wie alt sind Sie? 103. 

Und die Mutter? 103. 

Wie alt sind Sie? lt> odor 17. 

Da sind Sie also jung? Denke nicht sehr, ich halie ja einen Sohn, der ist so 
alt wie Sie, hat gerade ausgedient und wird naeh Hause kommen. 

Wie alt ist der Sohn? Der ist um ein Jahr alter als ich. 

Wie alt sind Sie? H> oder 17. 

Was macht der Mann? Der ist bei der Waldarbeit. 

Wie alt ist der? Jung ist der nicht, er hat so groBe Kinder wie Sie. 
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Wie alt 3ind Sie? 103-und in ahnlicher Weise geht das weiter. 

10. August 1907. Exitus an Marasmus und Bronchitis. 

Das Gehirn von auBen leicht atrophiert, die Ventrikel erweitert, die basalen 
GefaBe fleckig verdi ckt. 

Mikroskopisch. Sehr reichliche Drusen im Stadium IV. Keine Keulen. 
Sehr schwere Veranderung der Ganglienzellen. 

Fall 12. Braunold, Franziska, liber 70 Jahre. 

Anamnese. Seit einem Jahre hochgradig dement, vergeBlich. Entlauft 
von zu Hause und trifft nicht zurlick. 

Beobachtung. 20. Juni 19J5 bis 12. Juni 1909. 22. Juni. Von gehobener 
Stimmung, sehr gesprachig, witzelt; ortlich und zeitlich desorientiert, glaubt 
gerade hergekommen zu sein, behauptet alle zu kennen, ihr Alter gibt sie bald 
mit 20, bald mit 70 an; gestem ware sie noch zu Hause gewesen, was sie aber 
sonst machte, wisse sie nicht, weil sie ein schlechtes Gedachtnis habe; ist hoch¬ 
gradig vergeBlich, indem sie auch ganz ungewohnliche Dinge, die in der Um- 
gebung geschehen, sofort vergiBt. 

30. Juli 1905. Immer euphorisch, sehr vergeBlich; verlangt haufig zu essen, da 
sie sofort vergiBt, daB sie schon gegessen hatte; beim Ankleiden zieht sie die Klei- 
der verkehrt an; versucht man ihr in ihrem Gebaren irgendwie zu wehren, wird 
sie sehr argerlich, schlagt um sich, aber im Handumdrehen schlagt die wiitende 
Stimmung in die gewohnte heitere liber; den Arzt, den sie taglich sieht, behauptet 
sie bald nicht zu kennen, bald verkennt sie ihn in standig wechselnder Weise. 

22. April 1907. 29. April 1907. 28. Juli 1907. Je ein epileptischer Anfall. 

11. Oktober. Beschaftigt sich manchmal im Bette, indem sie das Bettzeug 
zerwiihlt und behauptet, sie wasche oder verrichte irgendwelche Hausarbeiten; 
leicht amnestische Aphasie. 

15. Oktober. Epileptischer Anfall. 

18. Oktober. Brummt stumpf dement vor sich hin; auf die Frage, was sie 
heute machte, sagte sie prompt: Holz hatte sie gespalten, sie hatte iibrigens schon 
sehr viel Arbeit geleistet; spater behauptet sie, bereits Suppe gekocht zu haben. 
Auf die Frage, wo sie die Materialien zum Kochen hemimmt, zeigt sie drauBen 
auf den Garten und sagt: „Im Hofe“; von wem sie alles bezieht, wisse sie aber 
nicht. 

8. Marz 1909. Epileptischer Anfall. 

12. Juni 1909. Exitus an Marasmus. 

Das Gehirn von auBen leicht atrophiert, die Meningen verdickt, die basalen 
GefaBe nicht merklich verdickt, Mittelstarke Erweiterung der Ventrikel. 

Mikroskopisch. Reichliche Drusen in den Stadien I—IV. In der Stim 
auch Infiltrationsstadium. Die Verteilung der Drusen in verschiedenen Par- 
tien verschieden, aber ohne eine bestimmte GesetzmaBigkeit, wobei auch die 
einzelnen Hemispharen sich auch nicht gleich verhalten. Keine Keulen. Die 
Ganglienzellen stark verandert, in einzelnen Gegenden zeigen dieselben die grob- 
faserige Fibrillenwucherung. 

Im Kleinhim und den Stammganglien keine Drusen. Im Kleinhim an einigen 
Stellen keralose Reste von Ganglienzellen mit grobfaseriger Fibrillenwucherung. 

Fall 13. Hock, Anna, 79 Jahre. 

Anamnese. Seit einigen Monaten unruhig. 

Beobachtung. 14. Juni bis 3. August 1907. Eingebracht sehr vergeBlich, 
verlangt immerfort zu essen, sie hatte schon tagelang nichts gegessen, rafft alles 
Mobile im Zimmer zusammen, will nicht im Bette bleiben, zerwiihlt das Bett¬ 
zeug, trennt die (Tberziige ab, hiillt sich damit in phantastischer Weise sehr unge- 
schickt ein, sucht iiberall ihre Kleidungsstucke. Schliift beinahe gar nichts. 

Z. f. a. g. Neur. u. Psych. O. III. 27 
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18. Juni. Ihren Namen nennt sie richtig, glaubt aber etwa 25 Jahre alt zu 

sein. 

Wo sie hier ist? Ich wohne hier bei der Frau; glaubt schon mehr als eine Woche 
hier zu sein. 

Heute friih hatte sie schon das Vieh gefuttert. Behauptet, Kinder zu haben, 
weiB aber nicht wie viele. 

Wie alt die Tochter ist? Ich weiB nicht, ich gebe auf so was nicht Obacht. 

20. Juni. Heute setzte sich eine Warterin neben sie; Pat. jagt sie weg und 
schimpft: „Du Lausbub, du willst heiraten, ich bin zu alt dazu.“ 

22. Juni. Verlangt friih vom Arzte 2 Kreuzer, denn sie hatte sich ihr Hemd 
zerrissen und miisse Zwirn kaufen. Es wird ihr darauf ein neues Hemd gegeben, 
das sie sich iiber das alte (gar nicht zerrissene) anzieht. Nachmittags griiBt sie 
den Arzt wie einen alten Bekannten, halt ihn fiir einen Oberforster, der ihr vor 
mehreren Jahren ein Hemd geschenkt hatte; hier sei sie beim Herra Baron, bei 
dem sie gestem noch am Felde gearbeitet hatte; heute will sie weggehen, aber man 
wolle sie nicht weglassen. 

23. Juni. Erkennt heute den Arzt nicht, weiB vom Hemd nichts mehr. 

2. Juli. Das gleiche Verhalten; will immer herumlaufen; alles, was sie sieht, 
nimmt sie weg und rafft es zusammen, da es ihr gehore; dabei zieht sie alles in 
verkehrter Weise an; heute zog sie einer Pat. 2 Hausschuhe weg, behauptete, die 
gehoren ihr, sie hatte sie doch vor einigen Tagen beim Kaufmann gekauft; wie- 
viel sie dafiir gegeben, wisse sie nicht. Im Bette reiBt sie die t)berziige herunter, 
wirft alles durcheinander, zieht die Bettwasche als Kleid an, verlangt standig zu 
essen, da sie schon tagelang nichts gegessen hatte. 

3. August 1907. Exitus an Marasmus. 

Bei der Sektion zeigte sich auBer universellem Organschwund nichts Patho- 
logisches. 

Das Gehim leicht atrophiert, die Ventrikel stark erweitert, die basalen Ge- 
faBe unverandert. 

Mikroskopisch. Reichliche Drusen in den Stadien I—IV. Wenig Keulen. 
Nicht sehr starke Veriinderung der Ganglienzellen. 

Fall 14. Bezchleba, Franz, etwa 70 Jahre. 

Anamnese. Vor 4 Jahren ein Kopftrauma; vor 2 Jahren ein Schlaganfall 
der rechten Seite; nach 1 / 2 Jahr ein zweiter Anfall mit epileptischen Krampfen; 
scit der Zeit ist Pat. auf der rechten Seite gelahmt und sehr dement. In der letz- 
ten Zeit nachtliche Angst und Unruhe. 

Beobachtung. 13. Juli 1908 bis 25. Marz 1910. WeiB sein Alter nicht, 
meint, er sei 22 Jahre; bald behauptet er, verheiratet, bald ledig zu sein; ob er Kin¬ 
der hat, weiB er nicht; wechselnde Angaben iil>er die Dauer seines hiesigen Auf- 
entlialtes. Auf die Frage, wo er hier sei, wendet er sich im Bette um, um seine 
Sell wester zu fragen, da er glaubt, seine Sell wester liege im Bett daneben. Sehr 
vergeBlich und stumpf. 

Somatisch rcehtsseitige Hemiparese. 

4. September. Bei Tag stumpf, unrein, steht haufig auf; glaubt, daB neben 
dem Bette ein Klosett ist und uriniert auf die Erde; nachts schlaft er wenig, 
spricht vor sich; glaubt, erst gestem gekommen zu sein. Dann waknt er sich 
wieder zu Hause, steht hiiufig auf, rollt seine Decke zusammen, nimmt sie unter 
den Arm und will damit weggehen; sueht haufig etwas unter dem Strohsack 
und brumint vor sich, er miisse nach Hause gehen. 

1. Mai 1909. Zustand unverandert, nachts immer leicht delirant, tagsul»er 
auf Befragen konfabulierend, je nach Art der Fragestellung; standig desorientiert. 

1. Dezemlxr. I nverandert. 
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25. Marz 1910. Exitus an Bronchopneumonie. 

Mikroskopisch. Viele Drusen im Stadium III und IV. Sehr sparliche 
Keulen. Starke Veranderung der Ganglienzellen. 

Fall 15. Bicek, Wenzel, 65 Jahre. 

Anamnese. Potator; arbeitete aeit 3 Jahren wegen Odem der Beine nicht 
mehr; seit 4 Wochen sprach er unsinnig, verstumpfte, nachts war er unruhig, 
spricht von viel Arbeit, die er habe, will weglaufen, wird gewalttatig; von Schlag- 
anfall nichts bekannt. 

Beobachtung. 6. Januar bis 10. Januar 1910. Pat. hat eine spastische Pa- 
rese des rechten Beines, ist stumpf, unrein; dabei auch aenaorisch paraphatisch; 
weiB nicht aein Alter; nicht die Zahl und Namen seiner Kinder; ist zeitlich und 
ortlich vollkommen desorientiert; sonst stumpf dement. 

8. Januar. Kennt sich nicht in der Umgebung aus, hochgradig vergeBlich, 
konfabuhert standig; behauptet, gerade in der Arbeit gewesen zu aein, und er- 
zahlt ganz wechselnd von dem Erfolg seiner Tatigkeit; will haufig aufstehen 
und weggehen, trotzdem er sich kaum vom Bette riihren kann; nachts beson- 
ders unruhig, schreit unartikuliert, ist unrein. 

10. Januar 1910. Exitus an Pneumonie. 

Das Gehira von auBen leicht atrophiert, Meningen nicht verdickt; die basalen 
GefaBe atellenweise fleckig verdickt und verkalkt. Im rechten Nuoleua lenti- 
formis mehrere kleine Erweichungen, in der rechten Halfte des Pons eine halb- 
erbsengroBe, braunlich gefarbte Erweichung, die bereits in Resorption begriffen ist. 

Mikroakopiache Unterauchung.7. Drusen in maBiger Anzahl imlSta- 
dium I—IV. Sparliche Keulen. Starke Veranderung der Ganglienzellen. 

Fall 16. Brabec, Josef, 55 Jahre. 

Anamnese. In der letzten Zeit (wann?) mehrfache apoplektische Insulte; 
nachts iat er immer unruhig, halluziniert, will weglaufen. 

Beobachtung. 4. Oktober bis 24. Oktober 1907. Stark herabgekommen, 
die Extremitaten Bpastisch-paretisch, mit Bevorzugung der rechten Korperseite; 
sensoriache Aphasie mit Paraphasie; atarke Verstumpfung; unrein; einzelne 
Angaben iiber seine Pera6n gibt er richtig an, einzelne falsch, dabei ist es nicht 
sicher, ob die unrichtigen Angaben in der Desorientiertheit, der Verstumpfung 
oder im Sprachdefekt ihre Ursache haben. 

10. Oktober. Tagsiiber ist Pat. stumpf, unrein, nachts meist unruhig, schlaft 
sehr wenig, brummt etwas Unverstandliches vor sich hin, will weglaufen. 

15. Oktober. Behauptet kurz nach dem Fruhstiick, man hatte ihm noch nichts 
zu essen gegeben. 

24. Oktober 1907. Exitus an diffuser^Bronchitis. 

Bei der Sektion fand sich starke Endarteriitis mit Herzhypertrophie und diffuse 
Bronchitis. 

Das Gehim von auBen leicht atrophiert, Meningen wenig verdickt. In beiden 
Linsenkernen mehrere ganz kleine iiltere, cystische Erweichungsherde. 

Mikroskopisch. Wenige Drusen im Stadium IV. Viele Keulen. MiiBige 
Erkrankung der Ganglienzellen. 

Fall 17. Novotny, Marie, 88 Jahre. 

Anamnese. Seit 1 / 2 Jahr schlaft Pat. wenig, ist nachts haufig unruhig, 
steht auf, geht herum, kennt sich nicht in der Wohnung aus, halluziniert fremde 
Personen. 

Beobachtung. 12. Oktober bis 24. Oktober 1907. Gibt ihren Namen richtig 
an, aber das Alter ganz wechselnd, von 40 Jahren aufwiirts; weiB nicht, wieviel 
Kinder sie hat; weiB, daB sie ein sehleehtes Gedachtnis hat; will immerfort aus 
dem Bett herauslaufen, sie habe es sehr eilig; behauptet, bald am Markte,^bald 
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in den Gassen zu sein; das Bettzeug zerwiihlt sie, sucht ihre Sachen, die man ihr 
ins Kloster gegeben hatte. 

24. Oktober 1907. Exitus an einer Phlegmone des Armes. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Marasmus universalis. Bronchitis supp. 
Endarteriitis chron. def. Morb. Brightii chron. Hypertrophia cordis. Phlegmone 
antibrachii. 

Das Gehirn von auBen stark atrophiert. Die Ventrikel stark erweitert. Starke 
fleckweise Verdickung und Verkalkung der basalen GefaBe. 

Mikroskopisch. Massenhafte Drusen vom Typus I—III, dabei auch sehr 
viel Infiltrationsstadium. Keine Keulen. Die Ganglienzellen schwer verandert. 

Fall 18. Granat, Antonie, 79 Jahre. 

Anamnese. Seit 1 / 2 Jahr zunehmende Demenz, konnte nicht mehr nach 
Hause treffen; in der letzten Zeit verwirrt und aufgeregt, ist sehr vergeBlich, 
vergaB sofort nach dem Essen, daB sie gegessen hatte, erkannte die Kinder nicht 
mehr. 

Beobachtung. 13. Februar bis 9. Juli 1909. Etwas angstliche Alte; sie 
zeigt eine vomehmlich amnestische Aphasie, spricht mit lauter Flickworten, so 
daB ein Examen schwer durchfuhrbar und auch schwer der Grad ihrer Orientiert- 
heit zu beurteilen ist. 

14. Februar. Rafft alles zusammen und will damit weggehen, sie miisse 
nach Hause, man solle sie nicht zuriickhalten; am unruhigsten des Nachta; sie 
spricht immerfort, wobei die Sprache viel besser ist, als beim Examen. 

16. Februar. Wirft tags und nachts ihr Bettzeug durcheinander, zieht sich 
aus, packt alles Mobile zusammen, zerreiBt auch das Bettzeug, schlaft trotz Schlaf- 
mittel beinahe gar nichts. 

20. Februar. Bei Tag meist ruhig; nachts immer delirant, eifrig beschaftigt, 
spricht dabei standig, haufig angstlich, aber es ist nicht zu erfahren, womit sie 
sich zu beschaftigen glaubt. Auf Schlafmittel etwas Schlaf. 

30. Marz. Zustand unverandert; iiber ihr Vorleben gefragt, antwortet sie 
immer, „sie weiB nicht, sie sei blod“. Zunehmender Marasmus. 

9. Juli 1909. Exitus an Marasmus und akuter Enteritis. 

Das Gehirn von auBen leicht atrophiert, Meningen wenig verdickt, basale 
GefaBe etwas verdickt. Am Durchschnitte sehr starke Erweiterung der Ventrikel. 

Mikroskopisch. Ziemlich viele Drusen im Stadium I—IV. Viele diffuse 
Infiltrationen. Keine Keulen. Starke Veranderung der Ganglienzellen. 

Fall 19. Fritz, Johann, 68 Jahre. 

Anamnese. Seit 6 Jahren zunehmend dement, vergeBlich; in den letzten 
Jahren progrediente Sprachstorung sensorischer Art. 

Beobachtung. 7. September bis 4. Oktober 1908. Pat. zeigt das Bild 
ziemlich vorgeschrittener amnestischer Aphasie; die Sprache versteht er zumeist, 
aber seine Antworten bestehen zum Teil aus ganz unsinnig zusammengesetzten 
Flickworten, Hauptworte wendet er beinahe iiberhaupt nicht an; Alexie, Agraphie 
und ideatorische Apraxie. Sonst stumpf und unrein. 

10. September. Schlaft schlecht, will nachts aufstchen und weggehen, spricht 
von seinem Sohn, rollt standig die Decke auf und zu. 

17. September. Nachts unruhig, sucht im Bette herum, hebt den Strohsack 
iminer vvieder in die Hohe, w-irft die Decke standig w'eg. 

18. September. Tagsiilxjr ruhig, stumpf; nachts unruhig, will nicht liegen 
bleiben, geht zur Tiir, er miisse zur Arbeit gehen, macht dann eine lange Zeit 
geldziihlende Bewegungen mit den Hiinden. 

19. September. Sucht tagsiiber seine Frau und seinen Sohn; unrein. 

28. September. Tagsiiber ist er immer stumpf, nachts immer unruhig, ge- 
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schaftig, delirant; wirft die Matratzen herum, nestelt an der Deck©, rollt sie unter 
den Arm und will weggehen. 

4. Oktober 1908. Zunehmender Marasmus; Exitus an Pneumonie. 

Die Sektion zeigte auBer Marasmus starker© Arteriosklerose und lobular© 
Pneumonie der rechten Lunge. 

Das Gehirn deutlich atrophiert, leichte Erweiterung der Ventrikel, geringe 
fleckige Verdickung der basalen GefaBe. 

Mikroskopisch. Kolossale Massen von groBen Drusen im Stadium V 
(Fig. 41). Viele Keulen. Schwere Veranderung der Ganglienzellen. 

Fall 20. Pobuda, Franz, 83 Jahre. 

Anamnese. Keine. 

Beobachtung. 26. Marz bis 8. April 1910. Sehr marantisch; weiB nieht 
sein Alter; macht dariiber ganz wechselnde Angaben, bald ist er 18, bald 30 Jahre, 
glaubt, daB seine Frau noeh lebt, weiB nicht die Zahl und Namen seiner Kinder. 
1st zeitlich und ortlich vollkommen desorientiert. Einen Tag nach der Aufnahme 
glaubt er hier bereits 2 Jahre zu sein, verfertige hier Besen. 

Nachts drangt er aus dem Bette fort, sucht seine Tochter, glaubt hier in einer 
Rauberhohle zu sein. 

8. April 1910. Exitus an Marasmus. 

Das Gehim leicht atrophisch mit geringer Verdickung der Ventrikel. Basal- 
gefaBe unverandert. 

Mikroskopisch. Massenhafte Drusen im Stadium III, IV und V. Keine 
Keulen. Sehr starke Veranderung der Ganglienzellen; sparliche grobfaserige 
Fibrillenwucherung in denselben. 

Fall 21. Havlik, Katharina, 76 Jahre. 

Anamnese. Seit 1 / 2 Jahr zunehmend vergeBlich, seit x / 4 Jahr ist die Ver¬ 
ge Bliclikeit so stark, daB sie im Handumdrehen alles vergiBt. Sie schlaft schlecht, 
verlangt eine neue Wohnung; will die Nach barn aus der Wohnung heraustreiben, 
weil die Wohnung ihr gehore; wenn man ihr wehrt, wird sie argerlich, schimpft, 
schreit, man wolle sie toten, sie werde sich heber selbst umbringen. 

Beobachtung. 31. Marz bis 17. Juni 1906. Eingebracht ganz ruhig; 
wiihnt sich hier im Krankenhause, negiert die Aufregung zu Hause, sagt, man 
hiitte sie nur geargert; ist personlich vollkommen orientiert; Reehnen schlecht. 

1. April. Ganz ruhig, weiB, daB sie gestem gekommen. 

2. April. Glaubt, hier schon eine Woche zu sein. Schlaft nachts wenig. 

7. April. Liegt ruhig da, ist sehr vergeBlich, weiB nicht, wie lange sie da 
ist; sofort nach dem Essen vergiBt sie, daB sie gegessen hatte; behauptet, vor 
kurzer Weile von dem Sohn und einem Bekannten besucht worden zu sein, die 
nur ins Wirtshaus gegangen sind und wieder kommen wollen. Bald darauf ver¬ 
langt sie wieder weg, weil sie glaubt, ihr Sohn warte schon drauBen auf sie. 

24. April. Sehr vergeBlich, sparlich konfabulierend, glaubt, von dem oder 
jenem jbesucht worden zu sein, halt den Arzt fiir ihren Sohn oder auch fur je- 
manden anderen, ganz wechselnd, inkonsequent; halluziniert besonders abends, 
hort ihre Angehorigen drauBen im Garten oder am Gang und will heraus zu 
ihnen. 

16. Mai. Tagsiiber ist sie ruhig, stumpf, abends argerlich, hurt ihre Ange¬ 
horigen drauBen und will zu ihnen hinaus. 

17. Juni 1906. Exitus an Pneumonie. 

Das Gehirn von auBen wenig atrophiert, starker Hydrocephalus internus, 
zarte BasalgefaBe. 

Mikroskopisch. Reichliche Drusen im Stadium I—IV; in den hinteren 
Rindenpartien pravalieren die grdBeren Drusen; dabci die Anordnurg in beiden 
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Hemispharen gleich. Sehr schwere Zell veranderung. Keine Keulen. Im Klein - 
him und den Stammganglien keine Drusen. 

Fall 22. Pldtek, Anna, 80 Jahre. 

Anamnese. Beginn unsicher. 

Beobachtung. 26. August bis 1. Dezember 1908. 26. August. Standig 
mit ihren Kleidem und Matratzen delirant beschaftigt; schimpft zum Fenster 
hinaus, sieht Feuer; alles, was sie sieht, gehore ihr, und wenn jemand etwas vom 
Tische wegnimmt, ruft sie nach einem Schutzmann. GJaubt, hier schon 14 Tage 
zu sein, von wo sie hergekommen, weiB sie nicht, weiB auch nicht, wo sie hier ist, 
behauptet, hier alle zu kennen. 

1. Oktober. Zustand unverandert, nachts die Unruhe viel starker, schlief 
sehr wenig; nachher weiB sie meist nichts da von, daB sie unruhig war. 

3. November. Sieht nachts ihre Kinder und Verwandten. 

8. November. Hort nachts menschliche Stimmen aus einem Schrank, hat 
Angst, man habe dort jemanden eingesperrt, den man umbringen wolle. Be¬ 
hauptet, sie hatte vor einigen Tagen 60 000 geschenkt bekommen, die man ihr ge- 
stohlen hatte, dafiir behandle man sie so schlecht. 

1. Dezember 1908. Nachdem der Zustand unverandert blieb, Exitus an 
Marasmus. 

Das Gehim von auBen leicht atrophiert, die Ventrikel deutlich erweitert, 
basale GefaBe zart. 

Mikroskopisch. Ziemlich viele Drusen in den Stadien II—IV. Stellen- 
weise Stadium VIII. Keine Keulen. Starke Veranderung der Ganglienzellen. 

Fall 23. Rajdl, Franz, 78 Jahre. 

Anamnese. Seit 3 Jahren schon sehr vergeBlich, vergaB alles im Nu; in 
der letzten Zeit sprach er immer nur von Feuer und wollte schon einmal Feuer 
legen; in der Nacht lief er unbekleidet heraus und schrie, daB es brenne. 

Beobachtung. 22. Januar bis 31. Januar 1908. Bei der Einbringung 
ruhig, ortlich vollkommen desorientiert; nachts deliriert er, zerriB Matratzen. 
warf das RoBhaar heraus. 

23. Januar. Namen gibt er richtig an, Alter ganz wechselnd; ist ortlich nicht 
orientiert, je nach Suggestion ist er zu Hause oder in einem Gasthause, glaubt, 
hergekommen zu sein, um Almosen zu bekommen, die Zahl und Namen seiner 
Kinder kennt er nicht, glaubt, hier schon lange Zeit zu sein. 

26. Januar. Auf Befragen wechseln seine Angabcn; aufs Alter gefragt, gibt 
er zuerst 22 an, nach einigen Minuten auf dieselbe Frage 45, dann wieder 22; 
wiilmt sich zu Hause; glaubt, hier bald 2 Tage, bald 4 Wochen zu sein, denn es 
sei schon sehr lange, so daB er es sich nicht merken konne, vielleicht 1 / 2 Jahr, 
dann wieder cine Woche. WeiB seinen Namen nicht. 

Leicht amnestische Aphasie mit aprakt. Stbrungen, behauptet, hier schon 
viel gearbeitet zu haben, die Umgebung verkennt er. 

31. Januar 1909. Exitus an Pneumonie. 

Das Gehim von auBen leicht atrophiert, deutliche Erweiterung der Ventrikel. 
Zarte BasalgefaBe. 

Mi kroskopisch. In der rechten Hemisphere nur sehr sparliche Drusen 
im Stadium IV, in den anderen Gegenden keine. In der linken Hemisphere fehlen 
die Drusen im Occipitallappen, wogegen sie in den anderen Gegenden in sparlicher 
Zahl vertreten sind, und zwar in den Stadien III und IV. Geringe Zell veranderung: 
keine Keulen. 

Fall 24. Roth, Franz, 83 Jahre. 

Anamnese. Seit 2 Jahren wild Pat. zunehmend schwachsinnig und ver¬ 
geBlich; die Krankheit lx*gann mit Schwindelanfiillcn, nach denen er ganz verwirrt 
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war; seit mehr als ©inem Jahr ist er nachts unruhig, halluziniert Gestalten und 
Tiere im Zimmer. 

Beobachtung. 22. Februar bis 8. Juni 1908. Pat. ist beinahe vollkommen 
taub; dadurch eine Verstandigung sehr erschwert; in der Klinik liegt er tagsiiber 
stumpf, gleichgiiltig zu Bette, nachts schlaft er wenig, meist will er aufstehen, 
ruft seine Kinder, will weglaufen, seine Kleider haben, droht den Wartern mit 
ErschieBen. Dann wieder zerreiBt er das Bettzeug und zerwiihlt die Matratzen, 
beschaftigt sich standig damit, legt es hin und her und brummt dazu immer etwas 
Unverstandliches; nichts von Aphasie; dieser Zustand bleibt unverandert bis 
zu seinem am 8. Juni 1908 erfolgten Exitus an Marasmus und Bronchitis. 

Das Gehim sehr stark atrophiert, die Meningen verdickt und getriibt. Die 
basalen GefaCe fleckweise verdickt. Die Ventrikel sehr stark erweitert. Im rechten 
Thalamus opticus und Nuclus lentiformis je eine kleine braunlich gefarbte cystische 
Erweichung. 

Mi kroskopisch. Reichliehe Drusen; in den vorderen Partien sehr viel 
Infiltrationsstadien, in den hinteren nur die Stadien II—IV. Keine Keulen. 
Schwere Veranderung der Ganglienzellen. 

Fall 25. Urban, Johann, 84 Jahre. 

Anamnese. Keine. 

Beobachtung. 6. Juni bis 30. September 1908. Einfach dement, euphorisch; 
hochgradige Merkfahigkeitsstorung, vergiBt sofort alles und deckt die Defekte 
mit Konfabulationen; ist personlich desorientiert, kennt sein Alter nicht; ebenso 
weiB er nicht, wo er sich befindet, gibt sozusagen von Minute zu Minute wech- 
selnde Angaben an, behauptet bald, seine Frau sei gestorben, bald, sie lebe, ebenso 
gibt er widersprechende Angaben iiber seine Kinder; entsprechend befragt, er- 
zahlt er Konfabulationen wechselnder und widersprechender Art iiber seine Tatig- 
keit an den vorhergegangenen Tagen. 

Nachts schlaft er sehr wenig, ohne Schlafmittel gar nichts, ist immer mit 
seinem Bettzeug beschaftigt, wickelt es zusammen und will damit weggehen, 
ruft Bekannte, verkennt die Umgebung in deliranter Art. 

30. September 1908. Exitus an eitriger Bronchitis. 

Das Gehim von auBen leicht atrophiert. Ventrikel stark erweitert. Basal- 
gefiiBe zart. 

Mi kroskopisch. In der Stimpartie massenhafte Fadcheninfiltrate, dar- 
unter sparliche Stadien III und IV. Schwere Zell veranderung. In den hin¬ 
teren Partien viele Drusen in Stadien III und IV; die Ganglienzellen wenig ver- 
andert. Sparliche kleine Keulen. 

Fall 26. Vojna, Anna, 77 Jahre. 

Anamnese. Beginn unbekannt; desorientiert, rennt im Dorfe herum, 
nimmt Feuer aus dem Ofen und will an verschiedenen Orten Feuer machen. 

Beobachtung. 25. August bis 27. September 1905. Ist eingebracht des¬ 
orientiert, glaubt, zu Hause zu sein, halt die Warterinnen fur alte Bekannte; 
plaudert in einem fort, behauptet, alles gehore ihr und will es an sich nehmen; 
wird gewalttatig, wenn man es ihr verwehrt. 

Beim Ausfragen iiber ihren Namen denkt sie nach, das Alter sagt sie iiber- 
haupt nicht; auf viele Fragen antwortet sie ganz widersinnig, weil sie sofort die 
Frage wieder vergessen hat; keine amnestische Storung; nachts ist sie immer 
unruhig, schlaft sehr wenig. 

1. September und 24. September. Drei epileptische Anfiille, nachher soporos. 

27. September 1905. Exitus an Pneumonie. 

Fall 27. Stovicek, Antonie, 89 Jahre. 

Anamnese. Seit 6 Jahren sehr schwerhorig, seit einem Jahr beinahe ganz 
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blind; etwa ein Jahr ist sie hochgradig vergeBlich, verlangt gleich nach dem Mittag* 
essen zu essen, da sie sofort vergiBt, daB sie schon gegessen hatte; hat Angst, 
daB man sie umbringen will, versteckt sich vor halluzinierten Personen; erkennt 
nicht mehr ihre Tochter, halt sie fiir ihre eigene Mutter, hat vergessen, daB ihre 
zweite Tochter bereits verstorben ist. 

Beobachtung. 4. November 1903 bis 27. Mai 1904. 1st vollkommen des- 
orientiert, kennt nicht ihr Alter, weiB nicht, daB sie verheiratet ist, nennt ihren 
Madchennamen, bald wieder behauptet sie, ihr bereits verstorbener Mann lebe 
noch; ist sehr vergeBlich; verkennt die Umgebung; kriecht immer wieder aus 
dem Bette und sucht ihre Kinder; glaubt, zu Hause zu sein. 

14. Januar 1904. Ist sehr angstlich, scheint Manner zu halluzinieren, denn 
sie schreit nachte: „Ihr Lausbuben, warum schlagt ihr mich, ihr Jungen“; friih 
behauptet sie, ihre Enkel hatten sie geneckt und gepriigelt. 

5. Februar. Will immer weggehen, will nicht im Bette bleiben, sehr vergeB¬ 
lich und behauptet, sie bekomme gar nichts zu essen; manchmal behauptet sie, 
sie miisse weg, sie miisse kochen gehen, man warte schon auf sie. 

27. Mai 1904. Exitus an Marasmus. 

Das Gehirn von auBen leicht atrophiert, Ventrikel deutlich erweitert. Die 
basalen GefaBe zart. 

Mikroskopisch. In beiden Stimlappen keine Drusen. In den anderen 
Rindenpartien ziembch viele Drusen im Stadium III und IV. Sparliche Keulen. 
Starke Veranderung der Ganglienzellen. 

Fall 28. ZAbransky, Marie, 74 Jahre. 

Anamnese. Seit 3 Jahren sehr vergeBlich, in der letzten Zeit (genaue Zeit- 
angabe unbekannt) ist sie unruhig, schlaft nicht, lauft herum, wird gewalttatig. 

Beobachtung. 8. Juli bis 13. September 1908. 15. Juli. Sehr vergeBlich, 
weiB ihr Alter nicht, standig desorientiert. Alles Mobile, am liebsten Wasche- 
stucke, rafft sie zusammen und will damit weggehen, weil es ihr gehore; produ- 
ziert massenhaft Konfabulationen: Erzahlt, sie ware gestern auf einem Begrab- 
nis gewesen und hatte dann ihren Vater und Mutter besucht, hier arbeite sie viel, 
sei ja hier zu Hause, erzahlt je nach Wunsch, wo sie gestern gekocht hatte, halt 
die Anwesenden fiir Bekannte, den Arzt fiir ihren Bruder. 

Beschaftigt sich haufig im Bette damit, daB sie immer wieder die Decke 
zertrennt und die Matratzen hin und her walzt. Sonst Zustand unverandert. 

13. September 1908. Exitus an Dysenterie. 

Das Gehirn von auBen sehr stark atrophiert. Basalarterien fleckig verdickt. 

Mikroskopisch. In alien Gegenden beider Hemispharen sehr reichliche 
Drusen in den Stadien IV und V und auch Stadium VIII. Im rechten Occipital- 
lappen reichlicher „Pelzbesatz“ um die GefaBe. Reichliche Keulen; stellenweise 
die grobfaserige Fibrillenwucherung. In den Stammganglien keine Drusen. Im 
Kleinhim mehrfaclie GefaBe mit „Pelzbesatz“, der haufig eine kriimelige De- 
struktion aufweist. 

Fall 29. ZAruba, Josef, 76 Jahre. 

Anamnese. Seit 3 / 4 Jahren verwirrt, in der letzten Zeit deliriert er, glaubt 
mit Pferden zu fahren, zu ackern, ist sehr vergeBlich, zerreiBt die Wasche. 

Beobachtung. 30. September bis 19. Oktober 1909. Gibt sein Alter rich tig 
an, ist ortlich desorientiert, glaubt in der Nahe seines Wohnortes zu sein; glaubt, 
hier schon eine Woche zu sein; im Handumdrehen erzahlt er, er habe gestern 
beim Schmied geschlafen, ware auch im Gasthause gewesen und habe ein Seidel 
Bier getrunken. 

1. Oktober. Ist tagsiiber ruhig; nachts schlaft er sehr wenig, will fortgehen, 
da er zur Arl>eit miisse. 
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3. Oktober. Glaubt, hier schon 2 Jahre zu sein; wahnt sich hier in einer 
Miible und suche hier Dienst. 

19. Oktober 1909. Exitus an Bronchopneumonie und chronischer Nephritis. 

Das Gehim von auBen leicht atrophisch, Ventrikel stark erweitert, Basal- 
gefaBe zart. 

Mikroskopisch. Sehr reichliche Drusen meist vom Typus II, III, IV, 
stellenweise auch Infiltrationsstadium. Keine Keulen. Sehr schwere Veranderung 
der Ganglienzellen. 

Fall 30. Zr no, Josef, iiber 70 Jahre. 

Anamnese. Wegen deliranter Zustande eingebracht, Dauer unbekannt, 
wahrscheinlich nur ganz kurze Zeit. 

Beobachtung. 5. Januar bis 23. Januar 1908. Bei der Einbringung glaubt 
er, schon von gestem da zu sein; das Alter gibt er mit 70—80 an. Gibt selbst 
an, sehr vergeBlich zu sein. Behauptet, den Arzt von friiher schon zu kennen; 
als Zahl seiner Kinder gibt er bald 2, bald 5 an. 

7. Januar. 1st tagsiiber ruhig, nachts schlaft er; wechselnd desorientiert, 
Konfabulationen derart, daB er behauptet, vor kurzer Zeit gerade gearbeitet zu 
haben, meistens im Sinne seiner friiheren Beschaftigung, er war StraBenkehrer. 

12. Januar. Tagsiiber meist ruhig, nachts meist delirant, ist mit StraBen- 
kehren oder mit Pferden beschaftigt, zerwiihlt die Matratzen, ruft seine Frau. 

23. Januar 1908. Exitus an Bronchitis. 

Das Gehirn stark atrophiert, die Ventrikel erweitert. 

Mikroskopisch. Reichliche Drusen im Stadium I und II. Auch reichliches 
Infiltrationsstadium. Keine Keulen. Schwere Zell veranderung. 

Fall 31. Zrubek, Franz, 83 Jahre. 

Anamnese. Ein Sohn geisteskrank gewesen. Seit 6 Monaten halluziniert 
der Kranke meist nachts; in der letzten Zeit will er immerfort herumlaufen, seit 
4 Wochen ist die Sprache sehr schlecht. 

Beobachtung. 11. Januar bis 17. Januar 1904. Pat. spricht paraphatisch, 
versteht die an ihn gerichteten Fragen ganz gut; tagsiiber ist er stumpf, ruhig, 
nachts deliriert er, zerwiihlt sein Bettzeug, unterhalt sich mit delirierten Personen, 
schimpft, arbeitet im Bette herum und schlaft erst gegen friih ein. Dassell)e 
wiederholt sich beinahe jede Nacht. 

17. Januar. Exitus an Marasmus und Herzkollaps. 

Das Gehim von auBen leicht atrophisch, die Ventrikel erweitert, der linke 
Schlafelappen starker verkleinert. 

Mikroskopisch. Sehr reichliche Drusen im Stadium V mit sehr vielen 
keuligen Wucherungen der Achencylinder, die Ganglienzellen sehr stark verandert. 
Die Drusen in alien Himpartien gleich stark vertreten. 

Fall 32. Danzer, Anton, 78 Jahre. 

Anamnese. Keine. 

Beobachtung. 29. Juli 1907 bis 6. April 1908. Pat. ist hochgradig ver¬ 
geBlich, vollkommen desorientiert, auch liber seine eigene Person; tagsiiber ist 
er meist stumpf, nachts deliriert er und ist mit seinem Bettzeug standig beschaftigt. 

6. April 1908. Exitus an Pneumonie. 

Das Gehim von auBen leicht atrophiert, die Ventrikel leicht erweitert. 

Mikroskopisch. Sehr reichliche Drusen in den Stadien II—IV, mit sehr 
sparlichen Keulen; die Drusen befinden sich aber nur in den Stimpartien, wo- 
gegen sie in den Zentralwindungen und in den hinteren Hirnpartien vollkommen 
fehlen. 

Die Falle bilden wieder eine Gruppe, welche alle die der ersten 
Gruppe zukommenden Symptome aufweist, zu denen aber noch ein 
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deliranter Zustand ganz vom Typus des Beschaftigungsdelirs zukommt. 
Die Kranken suchen immerfort etwas, zerwerfen ihr Bett, trennen die 
Matratzen auf, zerwiihlen das RoBhaar, zerreiBen das Leintuch, hiillen 
sich damit oft in phantastisch-unsinniger Weise ein; manche Rranke 
wahnen sich in ihrer friiheren Beschaftigung, zahlen Geld, melken, 
kochen, sind bei der Maurerarbeit, kutschieren, laden auf, schirren 
Pferde an, hacken Holz; ein gewesener Maurer hangte sein Leintuch 
im Gitterbette auf und behauptete, er werfe gerade eine Fassade an; 
ein Kranker urinierte auf die Erde und behauptete, er hatte ja gerade 
den Nachtopf in der Hand; dabei hielt er auch die Hand so, wie wenn 
er tatsachlich ein GefaB in der Hand halten wiirde. 

Die deliranten Zustande treten meist nachts auf, wo- 
gegen sich die Kranken tagsiiber meist ruhig verhalten; es kommt 
aber auch vor, daB der delirante Zustand bei Tag und bei Nacht besteht; 
dann ist das Delirium bei Nacht viel starker ausgesprochen. Sehr haufig 
kommt es dabei zu massenhaften Halluzinationen optischen und 
akustischen Inhaltes. 

Nachdem diese Symptome langere Zeit in mehr oder weniger un- 
veranderter Form gedauert hatten, gehen die Kranken an Marasmus 
zugrunde; bei diesen besprochenen Fallen betragt die Durch- 
schnittsdauer der Krankheit 13 Monate. 

Fall 33. Heipeter, Eleonora, 86 Jahre. 

Anamnese. Pat. war bis vor 3 Jahren Gemiiseverkauferin; seit der Zeit 
lebt sie beim Sohn. Vor einem Jahre ein deliranter Zustand von vier Woohen 
langer Dauer. Sie war nachts sehr unruhig, iingstlich, wollte weglaufen, war 
desorientiert, glaubte, auf der Gasse oder am Markte zu sein, wollte naeh Hause, 
war mit diversen delirierten Gegenstanden beschaftigt, besonders mil Klauben 
ganz kleiner Gegenstande vom Boden. Tagsiiber war sie meist ganz ruhig. 

Der Zustand verging allmahlich und Pat. wurde nachher geistig ganz nor¬ 
mal, genau so wie fruher gar nicht verge Blich. 

Seit 14 Tagen derselbe Zustand wie damals; besonders delirant des Nachts, 
klaubt Geld vom FuBboden auf, sammelt delirierte Glasscherben und verkauft 
Stiefel, zankt mit delirierten Personen, sieht Wasser flieBen, Soldaten marschieren, 
glaubt, am Markte unter vielen Leu ten zu sein. 

Beobachtung. 19. Februar bis 22. Februar 1906. WeiB ihr Alter nicht, 
glaubt, hier schon lange zu sein, wo aber, weiB sie nicht. Nachts war sie unruhig, 
schlaft gar nichts, standig mit Halluzinationen des Gesichts und Gehors beschaf¬ 
tigt; sie wundert sich, daB hier so viel Militar unter dem Tische ist, fiirchtet sich 
vor drohenden Gesichtern und lacht fiber die verrosteten Sabel der Soldaten; 
will wiederholt welgaufen, man warte schon zu Hause auf sie, glaubt, es regne 
von oben, die Decke falle auf sie herunter. Zeitweise klaubt sie delirierte Faden und 
Haare auf und wirft sie weg; hort ein Kind schreien, sieht am FuBboden Glas, 
Rosenkranze und will sie aufheben. Zerrt am Leintuch und schimpft, daB der 
Karfiol so hart sei und nicht ausgebrochen werden konne. 

20. Februar. Tagsiiber ruhig; abends wieder delirant. 

22. Februar 1906. Exitus. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Marasmus uni vers. Endocarditis chron. 
def. Morbus Bright, chron. Hypertrophia cordis. Lipomatosis cordis destr. 
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Das Gehim von auBen stark atrophiert, die Ventrikel deutlich erweitert, 
basalen GefaBe leicht verdickt. 

Mikroskopisch. In beiden Stimlappen reichliche Drnsen im Stadium 
I—III und dazwischen sehr reichliches Infiltrationsstadium. In den hinteren Hirn- 
partien vereinzelte Drusen im Stadium II und III. Sparliche Keulen. Geringe 
Verandenmg der Ganglienzellen. 

Diese Kranke bot eigentlich nur Symptome eines Deliriums, das 
von einem alkoholischen Delirium kaum zu unterscheiden war. Die 
Kranke ging zugrunde, ohne daB noch andere Symptome dazugetreten 
waren. Besonders bemerkenswert ist aber, daB ein Jahr vorher ein ganz 
identisches Delirium in vollkommene Heilung iibergegangen war. 

Fall 34. Stemproch, Marie, 71 Jahre. 

Anamnese. Seit einem Jahre progrediente VergeBlichkeit, wollte immer 
essen, da sie vergessen, daB sie gerade gegessen hatte, ist zeitlich nicht mehr orien- 
tiert, rafft alles zusammen und wollte es wegtragen, irrte drauBen herum; konnte 
sich auch schon in der letzten Zeit nicht recht ankleiden; der inzwisehen ein- 
getretene Tod des Mannes machte auf sie keinen Eindruck; sie hatte es entweder 
vergessen, denn sie suchte ihn standig, oder aber glaubte sie, er ware gerade ge- 
storben und wollte ihm auf das Begrabnis gehen. 

Beobachtung. 22. Marz 1906 bis 25. Marz 1909. Nennt zuerst ihren Mad- 
chennamen, dann den richtigen; behauptet, keine Kinder zu haben (unrichtig), 
nachher gefragt, mit wem sie hergekonimen ist, sagt sie mit dem Sohn. 

Wie alt der Sohn ist? 28. 

Und Sie? Werde auch so sein. 

Sie konnen doch nicht so alt sein wie der Sohn? Darauf antwortet sie mit 
der Frage: Warum nicht? 

Wie alt sie ist? Schon alt, ich habe schon alte Sohne. Was sie hier macht? 
Zum Begrabnis des Mannes. 

WeiB, daB sie ein schlechtes Gediichtnis hat, rechnet sehr schlecht, zahlt auch 
die Monate schlecht auf. Ist ortlieh nicht orientiert, glaubt, zu Hause zu sein; 
dann wahnt sie sich wieder in einem Nachbardorf. 

Ihr Alter gibt sie jetzt mit etwa 20 an; je nach der Frage glaubt sie, es sei 
hier entweder eine Sparkasse oder ihr Haus; letzteres bekraftigt sie damit, daB 
es ihr Mann selbst gebaut hatte. 

Auf eine Rechenaufgabe antwortet sie: „Ich bin iiber 20“ (sie scheint die 
Frage vergessen zu haben und antwortet auf eine konfabulierte Frage). 

Auf eine gleiche Rechenaufgabe: „Die Eltem sind schon gestorben.“ 

Auf die Frage, bei wem sie wohnt, sagt sie: „Bei der Mutter und bei dem 
Vater.“ 

26. Marz. Ist hochgradig vergeBlich, vergiBt im Handumdrehen alles, zeit¬ 
lich, ortlieh und personlich desorientiert, in rasch wechselnder Weise, glaubt, 
bald zu Hause, bald beim Sohn, bald in einem Nachbardorf zu Besuch zu sein. 

Die Umgebung wird verkannt; nach jeder Frage produziert sie massenhafte 
variierende Konfabulationen; alles Mobile, das sie sieht, klaubt sie auf, halt es 
fur ihr Eigentum, rollt es in die Schiirze ein und will damit weggehen; steht immer 
bei der Tiir, hat die Schiirze biindelartig zusammengerollt und verlangt, man 
solle sie weggehen lassen. 

Wenn man sie fragt, was sie gestern oder gerade gearbeitet hatte, bekommt 
man standig weehseinde Angaben, haarklein schildert sie allerlei Arbeiten, die sie 
gerade geleistet haben will. 

Abends will sie sich nie ausziehen, schreit, daB man sie bestehlen wolle; 
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friih beim Anziehen ist auch immer groBer Larm, da jammert sie dann immer, 
man wolle sie umbringen. Nachts immer ganz rubig; schlaft ziemlich gut. 

1907. Zustand unverandert. 

1908. Etwas apathisch, konfabuliert niclit mehr spontan, sondern nur auf 
Fragen; haufig bettlagerig. 

31. Oktober. Epileptischer Anfall. 

1909. Vollkommen verstumpft und apathisch. 

25. Marz 1909. Exitus an Marasmus und Bronchopneumonie. 

Das Gehim von auBen stark atrophisch, Ventrikel stark erweitert, die basalen 
GefaBe leicht verdickt. 

Mikroskopisch. Massenhafte Drusen im Stadium V. Wenige Keulen. 
Starke Veranderung der Ganglienzellen. Viele derselben zeigen die grobfaserige 
Fibrillenwucherung. 

Fall 35. Valch&r, Josefa, 58 Jahre. 

Anamnese. Seit 1 / 2 Jahr sehr vergeBlich, seit der Zeit die Psychose, 
sie nimmt anderen Leuten Geschirr weg, behauptet, es gehore ihr; verirrt sich 
haufig, weiB nicht, wohin sie gehen wollte, mischt beim Kochen alles durchein- 
ander; wenn man sie zum Kaufmann schickt, weiB sie nicht, was sie kaufen soli, 
wollte auch fur den ganzen Wochenlohn Brot kaufen; sie besorgte sich nicht, 
sich selbst iiberlassen, bleibt sie giinzlich verwahrlost; wollte am Sonntag oder 
in der Nacht in die Fabrik in die Arbeit gehen; wollte immer essen, da sie gleich 
nach dem Essen alles vergessen hatte, glaubt, daB ihre Eltera noch am Leben 
sind, erkennt ihre Kinder zeitweise nicht. 

Fiirchtet sich in der Wohnung, weil dort lauter alte Kerle seien, die sie urn- 
bringen wollen; in der letzten Zeit sucht sie ihren Mann, der in ein Krankenhaus 
geschickt wurde, unter dem Bette, machte aus Kleidern und Wiische Biindel 
und wollte damit weg, behauptete, sie miisse zu den Eltera gehen. 

Beobachtung. 14. November 1901 bis 27. Dezember 1903. Eingebracht 
zeigt Pat. eine ziemlich starke amnestische und spater auch sensorische Aphasie; 
dabei auch ideatorische Apraxie, scheinbar wegen groBer VergeBlichkeit; ist sehr 
vergeBlich, kennt die Umgebung kaum, nur im Laufe der Zeit eine einzige Kranke, 
neben der sie schlaft; wegen ihrer schweren Sprachstorung ist ein Examen nicht 
recht moglich, einfach stumpf, dement, dabei standig euphorisch vor sich liichelnd. 

27. Dezember 1903. Exitus an Pneumonie. 

Das Gehirn stark atrophiert, besonders in der linken Hemisphare, die Ven¬ 
trikel stark erweitert, die basalen GefaBe fleckig verdickt. 

Mikroskopisch. Reichliche Drusen im Stadium IV und V. Wenige Keulen. 

Fall 36. Kratina, Wenzel, 77 Jahre. 

Anamnese. Keine. 

Beobachtung. 16. November 1905 bis 1. Miirz 1907. 17. November. Glaubt, 
30 Jahre alt zu sein; sei hier schon sehr lange, wie lange, wisse er nicht, er hatte 
ein sehlechtes Gedachtnis. 

26. November. Liegt zu Bette ganz ruhig; behauptet, noch heute friih ge- 
arbeitet zu haben, hiitte einen Rock geniiht und dann ware er spazieren gewesen. 

28. Dezember. Zustand unverandert; seine Merkfahigkeitsstorung ist so 
hochgradig, daB er sich im Zimmer nicht einmal auskennt; erkennt sein Bett niclit, 
erkennt seine Mitpatienten, Warter und Arzte nicht, obzwar er behauptet, sie 
kommen ihm bekannt vor. 

10. Januar 1906. Standig konfabulierend; behauptet taglich, er arbeite, 
zahlt auch auf Verlangen auf, was fiir eine Arbeit er gerade abgeliefert hatte; 
die Warter bezeichnet er als Herren aus demselben Hause, wo er wohnt. 

21. Januar. Ein Ohnmachtsanfall. 
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12. Februar. Setzt sich heute im Bette auf, nimmt die Decke zur Hand, 
macht, als ob er nahen wiirde, zieht alle Faden aus dem Uberzuge heraus. Ge- 
fragt, was er mache, sagt er: „Man muB sich anstrengen, wenn man die paar 
Kreuzer verdienen soil, ich mochte gem heute damit fertig werden.“ Nach einer 
Weile nimmt er die Decke liber die Hand, wie Schneider sonst die Kleider zu 
tragen pflegen und geht im Zimmer herum, behauptet, er muB die Arbeit ab- 
liefem gehen (Pat. war Schneider). 

1. Februar. Zustand gleich, stumpf, vergeBlich und hie und da besonders 
auf Ausfragen konfabulierend. 

15. Februar. Einfach stumpfe Demenz. 

1. Marz 1907. Exitus an Dysenterie. 

Das Gehim von auBen stark atrophiert, die Ventrikel erweitert, die basalen 
GefaBe fleckig verdickt. 

Mikroskopisch. Sehr reichliche Drusen im Stadium V mit massenhaften 
Keulen. Die Ganglienzellen stark verandert. Stellenweise Zellen mit grobfaseriger 
Fi brillen wu cheru ng. 

Fall 37. Knotek, Marie, 75 Jahre. 

Anamnese. Seit 1 / 2 Jahr sehr vergeBlich; will immerfort essen, da sie sofort 
vergiBt, wenn sie gegessen hatte. . 

Beobachtung. 16. September bis 12. November 1906. WeiB selbst, daB 
sie ein schlechtes Gedachtnis hat; weiB nicht die Zahl und die Namen ihrer Kinder, 
ihr Alter auch nicht, es werde so liber 70 sein. Mit wem sie hergekommen, weiB 
sie nicht, weiB aber, daB es heute war. Glaubt, sie ware nur l / 2 Stunde hergefahren 
(trotzdem es mehrere Stunden dauerte). 

17. September. Schlaft nachts sehr wenig; war meist sehr unruhig, suchte 
einen „Buben“, schimpfte auf ihn, daB er nicht komme, wo er sich so lange herum- 
treibe, er hatte ihr die ganze Wasche weggenommen; halt das Gaslicht fur Pe¬ 
troleum und will es ausloschen, „man miisse sparen“, glaubt, in ihrer Wohnung 
zu sein; halt eine andere Mitpatientin fur ihren Mann und will sich zu ihr legen; 
weigert sich, zu essen; wenn man ihr wehrt, schreit sie, man hatte ihr die Hand 
gebrochen, den Arzt halt sie fiir einen Oberforster. 

18. September. Heute ist der Zustand gleich, auf Schlafmittel etwas Schlaf. 
Glaubt, hier schon sehr lange zu sein, schon mindestens ein Jahr, und sei hier 
beim Herra Oberforster. 

20. September. Zustand unverandert; hat ein Erysipel am Arm; auf die Frage, 
wo sie das her hat, sagt sie, das hatte ihr der Bub mit der Zigarette gemacht. 

10. Oktober. Jetzt stumpfes Hinbriiten; auf Schlafmittel Schlaf; schimpft 
nur, wenn man sich um sie kiimmert, sie umbettet; dabei verkennt sie die Um- 
gebung in ganz wechselnder Weise. 

1. November. Vollkommen verstumpft. 

12. November 1906. Exitus an Dysenterie. 

Das Gehim von auBen stark atrophiert, die Ventrikel sehr stark erweitert, 
die basalen GefaBe fleckig verdickt. 

Mi kroskopisch. Sehr reichliche Drusen in den Stadien I, II, III, IV. 
Wenig Keulen. Ganglienzellen maBig erkrankt. 

Im Kleinhirn, den Stammganglien und der Medulla oblongata keine Drusen. 

Fall 38. Hrb, Rosalie, 71 Jahre. 

Anamnese. Seit 2 Jahren zunehmende Demenz; haufig unruhig, sehlug die 
Kinder; wollte auch einigemal „Feuer legen". 

Beobachtung. 23. Januar bis 31. Juli 1907. Stumpfe Demenz, ihr Alter 
gibt sie mit 20 an, hatte noch kleine Kinder; Namen und Wohnort gibt sie richtig 
an; glaubt aber, zu Hause zu sein. 
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25. Januar. Gibt ihr Alter mit 30 an, glaubt, schon sehr lange da zu sein, 
den Arzt kenne sie noch vom Sommer her; will aus dem Zimmer haufig weglaufen, 
rafft alles Mobile zusammen und will es wegtragen. 

2. Februar. Hat Andeutungen von amnestischer Aphasie nnd ideatorischer 
Apraxie; die Sprache dabei langsam und stockend, mit initialem stotterahnliehen 
AnstoBen, haufiges Nachziehen der Endlaute. 

1. Marz. Einfach stumpf-dementes Wesen, ganz unrein, vollkommen interesselos. 

31. Juli 1907. Exitus an Pneumonie. 

Das Gehirn von auBen stark atrophiert, die Ventrikel stark erweitert. 

Mikroskopisch. Sehr reichliche Drusen im Stadium V. Wenige Keulen. 
Die Ganglienzellen sehr wenig verandert. 

Fall 39. Sindel&r, Josef, 80 Jahre. 

Anamnese. Seit 1 / 2 Jahr sehr vergeBlich, dement, desorientiert, nachts 
unruhig, lauft im Dorfe herum und macht Larm. 

Beobachtung. 9. November 1906 bis 15. Juni 1907. 10. November. Den 
Namen nennt er richtig; auf das Alter gefragt, sagt er 21. Behauptet, er sei ver- 
heiratet und hatte 3 Kinder. 

Wie alt die sind? Auch so alt. 

Als man ihn darauf aufmerksam macht, das sei nicht moglich, sagt er: ,,Dann 
werden sie jtinger sein.“ 

Spater behauptet er, 5 Kinder gehabt zu haben, jetzt hatte erjkeine mehr 
(unrichtig), glaubt, hier schon ein Jahr zu sein; auf das Alter gefragt, sagt er 
nichts, erst als man ihm mehrere Zahlen sagt, entscheidet er sich fur 60. 

1. Dezember. Stumpf, dement, zeitlich und ortlich desorientiert, gibt wech- 
selnde Angaben iiber sein Alter, die Zahl und das Alter seiner Kinder. 

I. Juni 1907. Die ganze Zeit stumpfe Demenz. 

15. Juni 1907. Exitus an Marasmus. 

Das Gehirn von auBen leicht atrophiert, starke Erweiterung der Seiten- 
ventrikel. BasalgefiiBe zart. 

Mikroskopisch. Massenhafte Drusen im Stadium V. Wenige Keulen. 
Ganglienzellen stark verandert. 

Fall 40. Roucek, Anna, 73 Jahre. 

Anamnese. Erst in der letzten Zeit psychotisch. Kennt ihren Mann nicht 
mehr, halluziniert fremde Leute in der Stube, lauft nachts auf die StraBe 
hinaus. 

Beobachtung. 1. April 1909 bis 13. Februar 1910. 1st personlich nicht 
recht orientiert, weiB ihr Alter nicht, weiB nicht, wo sie sich befindet, wo sie ge- 
w'ohnt hat; amnestische Storung angedeutet; weiB aber, daB sie ein schlechtes 
Gediichtnis hat. 

4. April. Ganz stumpf. Nachts lauft sie manchmal aus dem Bett heraus. 

7. und 8. April. 1st abends immer angstlich, sonst ganz stumpf. 

13. Februar 1910. Exitus an Bronchopncumonie. 

Mi kroskopisch. Zahlreiche Drusen meist im Stadium HI. Keine Keulen. 
Starke Veranderung der Ganglienzellen. Viele Zellen mit der groBfaserigen Fibrillen- 
wueherung. 

Fall 41. Schanda, Anna, 87 Jahre. 

Anamnese. Keine. 

Beobachtung. 4. bis 11. September 1904. 5. September. Stumpf de- 

mentes Wesen ; glaubt, hier schon cine Woehe zu sein; ist ortlich nicht recht orien¬ 
tiert; glaubt friih, daB schon Nachmittag ist und zahlt auch auf, was sie gerade 
zu Mittag gegessen hiitte. 

II. September 1904. Exitus an Pneumonie. 
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Das Gehim von auBen leicht atrophiert, die Ventrikel erweitert, die basalen 
GefaBe etwas starrwandig. 

Mikroskopisch. Reichliche Drusen im Stadium III und IV. Keine Keulen. 
Scarke Veranderung der GanglienzeUen. 

Die zuletzt geschilderten Falle 34—41 enden im Gegensatz zu 
den friiher geschilderten mit stumpier, apathischer Demenz. Wenn 
man solche Kranke erst im Stadium dieser Verstumpfung 
zur Untersuchung und Beobachtung bekommt, dann ver- 
lieren sich selbstverstandlich alle Anhaltspunkte fur die 
Diagnose, besonders dann, wenn — wie dies ja zur Regel gehort — 
nur eine ungeniigende Anamnese vorliegt. Ein gutes Beispiel dafiir 
gibt der Fall 41, der ohne Anamnese in schwerer Verstumpfung ein- 
gebracht wurde und noch dazu nur wenige Tage beobachtet werden 
konnte. Trotz der Verstumpfung lieBen sich aber dennoch gewisse 
Symptome herausgreifen, welche zur Charakteristik unserer Krankheits- 
gruppen gehoren als: Desorientiertheit und Andeutungen von Konfa- 
bulationen. Etwas Ahnliches zeigt auch der Fall 40, der nur eine schwere 
Verstumpfung geboten hatte neben nur leichten Storungen der Orien- 
tierung, die aber auch auf die Stumpfheit bezogen werden konnte; 
dagegen erzahlt die Anamnese von ganz zweifellosen halluzinatorischen 
Zustanden. 

Bemerkenswert ist, daB die Durchschnittsdauer dieser 
in Verstumpfung endigenden Falle 26 Monate betragt, also 
mehr als das Doppelte als bei den Fallen der ersten zwei 
Gruppen. 

Fall 42. Svejda, Marie, 82 Jahre. 

Anamnese. Aus dem Krankenhause wegen deliranter Unruke zur Klinik 
transferiert. 

Beobachtung. 29. September 1904 bis 15. August 1908. 30. September. Bei 
der Aufnahme ruhig, euphorisch, behauptet, bald 8 Tage im Krankenhause ge- 
wesen zu sein, bald will sie wieder nichts davon wissen. WeiB nicht, wo sie liier 
ist, es laBt sie aber gleichgiiltig; nimmt alles, was sie sieht, an sich, da es ihr ge- 
bbre, und will damit weggelassen werden. 

Bezeichnet ihr Alter mit 60; gibt ganz wechselnde Angaben dariiber, wie 
binge sie da ist; bald sind es 8 Tage, bald ist sie gerade hergekommen, und ebenso 
gibt sie wechselnd an, wo sie zu sein glaubt. Ebenso gibt sie an, bald 3 Kinder, 
bald 14 Kinder zu haben. 

3. Oktober. Hatte Besuch derTochter, erinnert sich dann nachmittags noch 
daran; behauptet dann, sie ware um 2 Uhr gekommen, um 3 Uhr ware die Tochter 
schon dagewesen; sagte zum Besuche, sie glaube hier im Kriminal zu sein, wisse 
aVer nicht warura, vielleieht weil sie einmal am Markte (sie war friiher Butter- 
vcrkiiuferin) gefalschte Butter verkauft hate. Eine Stunde spiiter erkliirt sie dem 
Arzt, hier sei die Untersuchnngsstation und man hatte sie Samstag am Markt 
wegen gefiilschter Butter angehalten. 

6. November. Behauptet, erst seit gestern da zu sein; denn bis gestern war 
sie im Gefangnis wegen der gefalschten Butter. Den Arzt behauptet sie von der 
Varkthalle zu kennen. 
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24. November. Sehr vergeBlich; wundert sich taglich, daB der Arzt sie schon 
kennt, sie ware doch gerade hergekommen, um im Handumdrehen zu behaupten, 
den Arzt von der Markthalle zu kennen. 

Wurde lumbalpunktiert, wobei sie sehr jammerte, und 1 / 2 Stunde naehher 
weiB sie nichts mehr da von. 

Infolge ihrer VergeBlichkeit geht sie fortwahrend auf den Abort; geht aber 
zur Tur und wieder ins Zimmer zuriick, nach einigen Minuten wieder hin, weil sie 
behauptet, schon lange nicht am Abort gewesen zu sein. 

20. Januar 1905. Neben der Pat. iiegt eine kleine Epileptica, die zeitweise 
Krampfe hat. Heute hat dieselbe wahrend der arztlichen Visit© Krampfe. Die 
Patientin sagt dazu: „Schauen Sie, Herr Doktor, die hat schon wieder einen 
Anfall, das hat sie ofter.“ Sie wird darauf gefragt, wie lange sie selbst hier ist, 
darauf die prompt© Antwort: „Seit gestem abend. “ 

Als sie darauf gefragt wird, wieso sie dann weiB, daB die Kleine haufig Anfalle 
bekommt, sagt sie: „Ach die ist ja aus unserem Ort, sie hat lange bei mir gewohnt.“ 

14. Mai. Immer gleich verge Blich, doch treten jetzt Konfabulationen viel 
seltener auf; auf die meisten Fragen sagt sie jetzt zum Gegensatz zu friiher: „Ich 
vergesse jetzt alles, ich bin schon sehr alt.“ Aufs Alter gefragt, gibt sie immer 
zur Antwort, es werde schon iiber 70 sein. 

2. Februar 1906. Im allgemeinen gleicher Zustand; heute behauptet sie, 
erst 14 Tage hier zu sein. 

1. August. Taglich behauptet sie, sie sei hier erst 14 Tage. 

1. Januar 1907. Jetzt zwar immer sehr vergeBlich, aber nichts mehr vom 
konfabulatorischen Decken der Defekte; weiB, daB sie schon sehr lange da ist, 
daB sie auch manchmal Besuche bekommt; gibt das Alter immer mit „uber 70“ an. 

Auf die meisten Fragen sagt sie, sie habe kein Gedachtnis. 

1908. Zustand im allgemeinen unverandert. 

15. August 1908. Plotzlicher Exitus. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Marasmus universalis. Embol. arteriae 
mesenter. infer. 

Das Gehim von auBen sehr stark atrophiert, die Ventrikel sehr stark er- 
weitert, die BasalgefaBe leicht fleckig verdickt. 

Mikroskopisch. In der Stim und im Temporallappen Drusen im Stadium IV 
in nicht sehr reichlicher Zahl; in den anderen Partien keine Drusen. Dabei ver- 
halten sich beide Hemispharen ganz gleich. In den die Drusen enthaltenden 
Partien die Ganglienzellen stark verandert- und sparliche Keulen. 

Bei dieser Krankeii haben wir am Anfang der Erkrankung ein 
gleiches Krankheitsbild vor uns, wie in den vorigen Fallen; im spateren 
Verlauf nimmt die Produktivitat der Konfabulationen bei sonst gleicher 
Storung der Merkfahigkeit immer mehr ab, bis schlieBlich die Kranke 
einfach dement und hochgradig vergeBlich wird; doch erreicht die 
Demenz nicht den Grad wie bei den Fallen 34—41; sie bewahrte auch 
insofern Krankheitseinsicht, als sie ihre Verge Blichkeit vollkommen 
einsah. In diesem Zustande verblieb sie 1V 2 Jahre. Wir hatten 
darnach in diesem Falle eine Art Heilung der schweren 
amnestisch-konfabulatorischen Storung vor uns. 

Fall 43. Patzelt, Franziska, 62 Jahre. 

Anamnese. Vor 4 Monaten erkrankte Pat. an einer Rippenfellentzundung; 
nachdem sie vom Krankenlager aufgestanden war, kWinkte sie sich dariiber, 
daB sie nichts mehr ar bei ten konnte und auBerte wiederholt, sie wolle sich des- 
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wegen umbringen, um den anderen nicht zur Last zu fallen; sie wurde immer 
trauriger, und etwa eine Woche spa ter verlangte sie, man mochte sie umbringen, 
jammerte, daB ihr etwas Furchtbares bevorstehe, sie hatte doch nichts Boses 
angestellt; in den lctzten Tagen wollte sie sich die Augen aussteehen, damit sie 
das Elend nicht sieht, das iiber sie und ihre Familie einbrechen werde, behaup- 
tete, die Leute sprechen von ihr: ,,Das ist auch so eine, die muB verbrannt werden. “ 

Beobachtung. 17. Juli 1906 bis 24. August 1908. Eingebracht briitet 
sie stumpf-ruhig vor sich hin; nachts schrie sie raehrmals angstlich auf. Friih 
sehr angstlich, rief ihre Tochter, schlug sich gegen die Stim, raufte sich das Haar, 
wollte sich die Augen auskratzen, klammerte sich angstlich an das Bett; halt 
eine Pat. fiir ihre Tochter. 

19. Juli. Ist standig in groBer agitierter Angst, auBert: „Hier gibt es eine 
Schinderei, die Augen werden einem ausgestochen, der Bauch wird einem auf- 
geschnitten, die Eingeweide werden einem herausgerissen, die FiiBe werden einem 
abgehackt, das ware doch schrecklich, was auf mich wartet, was machen sie mit 
dem Fleisch, das von uns heruntergenommen wird, das konnt ihr doch nicht 
gebrauchen, das ist doch nicht Rindfleisch; und der Doktor, der schneidet einem 
jeden den Kopf ab und am sch lechtesten wird es mir ergehen, genau so wie der 
heiligen Cacilie.“ Glaubt schon, ihre letzte Stunde sei gekommen; ist sonst zu 
keiner Auskunft zu haben, standig jammert sie, will nichts essen, liiBt sich nur 
mit Miihe etwas einfloBen. 

7. August. Abstiniert. und muB mit der Sonde genahrt werden. 

16. November. Ist jetzt zu einsilbigen Antworten zu haben, gibt ihr Alter 
richtig an, auch einzelne Daten aus ihrer Lebensgeschichte, aber auf eine ge- 
nauere Schilderung ihrer Krankheit geht sie nicht ein. 

1. April 1907. Ganz stumpf jetzt, sitzt immer in einer Ecke, die Schiirze 
iiber den Kopf gezogen, brummt manchmal etwas Unverstandliches vor sich, 
manchmal wird sie angstlich und behauptet, man warte schon draufien auf sie; 
wenn man ihr die Schiirze w^gzuziehen versucht, lacht sie verschamt; Antworten 
nicht zu erhalten; iBt zwar selbst, aber immer nur ganz verstohlen in einer Ecke. 

29. Oktober. Lief abends aus dem Bette zur Tiir und rief in groBer Angst: 
„Da werden die Leute zerhackt und in die kochende Scheifie gew T orfen; die alten 
Krieger wurden wenigstens erschossen, aber die jetzigen werden gegeiBelt, alle 
horen es doch, die Leute sagen es doch auch, ich weiB, was sie machen, etwas 
Schreckliches wird hier geschehen; flatten sie mich doch lieber zu Hause gelassen; 
wir haben drei Hauser, ich habe eines und der Bruder hat zwei (stimmt nicht, 
Pat. ist sowie ihre ganze Familie sehr arm), er ist gliicklich, hier geht es schreck¬ 
lich zu, was sie nur mit den Leuten treiben, ich habe ja alles gehort, das heiBt 
hier Klinik? Da schmeiBt man die Leute herein, und all dieser Qual kann man 
nicht entrinnen; meiner Schwester haben sie den Kopf abgehackt, die Arme hat 
sich sicher nicht gedacht, daB sie einmal in den Abort geworfen und in der ScheiBe 
gekocht werde. Die Schwester hatte eine fiirstliche Wohnung, es konnten Fiirsten 
darin wohnen; und meine Tochter ist auch seit Weihnachten gut aufgehoben, 
genau so wie meine arme Schwester. 

24. August 1908. Exitus an starker Enteritis catarrhal. 

Das Gehim von auBen nicht atrophisch, leichte Erweiterung der Vontrikel. 
Normale BasalgefaBe. 

Mikroskopisch. Sehr reichliche Drusen in den Stadien III, IV und V, 
nur wenige im Stadium I. Keine Keulen. Die Ganglienzellen sehr stark verandert. 

Fall 44. Auer, Emilie, 80 Jahre. 

Anamnese. Beginn der Psychose unbekannt. Seit einigen Wochen un- 
ruhig; aggressiv, da sie befiirchtet, man wolle sie vergiften, man wolle ihr des 
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Nachts das Leben nehmen, sieht nachts verdachtige Gestalten, hort Stimmen. 
schreit, will entfliehen, sich aus dem Fenster stiirzen. 

Beobachtung. 1. Marz bis 11. April 1904. Bei derEinbringungistdie Kranke 
ortlich, zeitlich und personlich orientiert; ist unwirsch, sehr einsilbig, angst- 
lich und auBert nur Furcht vor einem „Jesuiten“, behauptet, sie sei dort, wo 
sie friiher war, verfolgt worden, man hatte ihr nach dem Leben getrachtet, hatte 
sie vergiften wollen. 

3. Marz. Auf gestem ruhig geschlafen, gestem tagsuber stumpf-ruhig; abends 
angstbch, schimpft auf die Jesuiten, hat Angst, daB man sie umbringen will; 
schlaft wenig und schreit viel um Hilfe. 

7. Marz. Die letzten Tage meist ruhig; gestern nachmittag wieder angstbch, 
halt die Arzte fiir Jesuiten, die sie umbringen w r ollen, schlaft w'enig; heute be¬ 
hauptet sie, von nichts zu wissen. 

14. Marz bis 5. April. Tagsuber ruhig, nachts schlaft sie beinahe nichts, 
nur auf Schlafmittel, auBert standig Furcht, ist unruhig, schreit, schimpft, be¬ 
hauptet, man hatte hier ihre Tochter geschlachtet, alles sei vergiftet, weigert 
sich zu essen. 

11. April 1904. Exitus an Marasmus. 

Das Gehim von auBen leicht atrophisch, die Ventrikel leicht erweitert, die 
basalen GefaBe nicht verdickt. 

Mik roskopisch. Reichliche Drusen in den Stadien II, III und IV; spiir- 
bche Keulen. Sehr schwere Veranderung der Gangbenzellen. 

Fall 45. Stohr, Wilhelmine, 70 Jahre. 

Anamnese. Seit langerer Zeit beinahe ganz taub; seit 3 Wochen geistes- 
krank; spricht mit niemandem, geht nachts im Hause herum, stoBt alle, die sie 
fragen, warum sie herumgehe, argerlich weg. 

Beobachtung. 25. Mai bis 18. Oktober 1908. Einfach dement, sehr schwer- 
horig, so daB eine Verstandigung schwer mogbch ist, hegt stumpf-ruhig da; sonst 
Opticusatrophie und erloschene Sehnenreflexe an den Beinen. 

1. Jub. Ist jetzt etwas apathisch und hort auch besser; ist personbch ganz 
gut orientiert, weiB auch anniihemd richtig, wie lange sie da ist und wo sie sich 
befindet, weiB, daB sie unruhig war, bevor sie her kam, bejaht, daB sie sich auf- 
geregt hatte; ihre Lebensgeschielite wird anscheinend richtig erzahlt. 

16. Oktober. Behauptet, man w r obe sie von hier transferieren, eine Frau 
W'olle sie wegnehmen, aber sie wisse nicht, was sie tun soil; dann ist sie angstbch, 
man stehle ihr hier die Kleider, und bis sie nach Hause gehen werde, werde sie 
nichts mehr haben. 

18. Oktolx'r 1908. Exitus an Bronchopneumonie. 

Das Gehim von auBen leicht atrophisch. Die Ventrikel stark erweitert. 
BasalgefiiBe zartwandig. 

Mikroskopisch. Wenige Drusen im Stadium I und II. Sehr sparlieke 
Keulen. Schwere Veranderung der Gangbenzellen. 

Im Riickenmark ausgesprochene Tabes mit chronischer Meningitis. Die 
Meningen des Gehims leicht verdickt, aber nicht infiltriert. Keine entziind- 
bchen Veranderungen im Gehim. 

Fall 46. Trnka, Franziska, 71 Jahre. 

Anamnese. Seit 1 / 2 Jahr Verfolgungsideen, hat Angst, man w T olle sie be- 
stelilen, wacht die ganzen Nachte, geht mit dem Licht in der Wohnung herum, 
verkennt die Umgcbung und abstiniert in der letzten Zeit. 

Beobachtung. 17. bis 29. Juni 1906. 18. Juni. Glaubt, hier schon melirere 
Tage zu sein: ist personlich halbwegs orientiert, weiB, daB sie sich in einem Kranken- 
hause befindet, ist sehr argerlich. Jammert in einem fort, man mochte sich 
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ihrer erbarmen, sagt aber nicht, warum man sich ihrer erbarmen soli und was 
ihr fehlt. Schlaft nachts beinahe gar nichts und jammert in einem fort, iBt auch 
sehr wenig, muB immer dazu gedrangt werden. 

29. Juni 1906. Exitus an Pneumonie. 

Das Gehim von auBen leicht atrophisch, Ventrikel stark erweitert. Basal- 
gcfaBe zart. 

Mikroskopisch. Viele Drusen im Stadium III und IV. 

Alle dies© vier Krankheitsfalle haben als gemeinsames charak- 
teristisches Symptom einen mehr oder weniger ausgesprochenen para- 
noischen Symptomenkomplex mit stark angstlich affektuoser Betonung. 
Am deutlichsten ist dies im Falle 43 ausgesprochen; der Beginn war 
da zuerst melancholieahnlich, doeh allmahlich anderte sich das Bild: 
bei sonst vollkommener personlicher, zeitlicher und Ortlicher Orientiert- 
heit kam es zu groBer Angst, zu Halluzinationen, die bereits ein ge- 
wisses persekutorisches Wahnsystem verrieten; die Kranke machte 
Fluchtversuche und verkannte die Umgebung im Sinne ihres Ver- 
folgungswahns; sie glaubte dann, daB ihre AngehOrigen bereits um- 
gebracht werden, jammerte, daB sie Menschenfleisch zu essen bekomme, 
sie horte, wie Menschen bereits unter den groBten Qualen umgebraeht 
werden, und erwartete dasselbe Los; bei Nacht war die Angst viel 
starker, die Halluzinationen gehaufter. Allmahlich wurde die Kranke 
stumpfer, der Angstaffekt nahm ab, aber bei der auBeren Verstumpfung 
verblieben die alten Wahnideen und Halluzinationen. 

Im Falle 44 ist das Rrankheitsbild zwar nicht so mannigfaltig, aber 
immerhin noch, was die paranoischen Ziige anlangt, ganz einwandfrei. 
Dagegen treten in den Fallen 45 und 46 die paranoischen Symptome 
sehr wenig hervor; im Falle 46 waren dieselben eigentlich nur in der 
Anamnese ausgesprochen, beim Falle 45 traten sie erst in den letzten 
Tagen der etwas kurzen Beobachtung auf. 

Fall 47. Dolejs, Antonie, 75 Jahre. 

Anamnese. Wurde am 27. Februar 1900 in ein Krankenhaus gebraeht, 
weil sie sehr angstlich war, nachts zwecklos mit dem Lichte im Hause herum- 
ging und die Nachtruhe storte; behauptete, sie hore Hilferufe, als ob jemand im 
Hause Madchen umbringen wiirde. In dem Krankenhause halluzinierte sie stan- 
dig, indem sie Madchenstimmen horte, die von ihr Brot verlangten, weil sie Hunger 
hatten. 

Am 5. Marz 1900 in eine offentliche Irrenanstalt aufgenommen; dort ein- 
gebracht etwas stumpf, ist ziemlich orientiert, gibt selbst an, ein schlechtes Ge- 
dachtnis zu haben, erzahlt von ihren Halluzinationen konform mit der Anamnese; 
hort hier das Madchen ebenfalls. 

10. Miirz 1900. Ist sonst ganz geordnet; heute l>eim Erwaclien sah sie einen 
Lichtschein und die Heiligen. 

23. Marz. Horte gestern abend eine bekannte Frau mit einem bekannten 
Madchen sprechen, daB man ihr Geld gcben werde, damit sie nach Wien fahren 
konne; wollte mit Gewalt „hinaufgefiihrt“ werden; horte dann Schimpfworte 
und ihre Tochter weinen. 

24. Marz. Horte die Rtimme einer „Baronin“ iiber sich. 

28 * 
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22. April. Hort immer im oberen Stock einen „Baron“ und „Baronin“ sprechen, 
die erzahlen, daB sie nach Hause soil; dann verlangt sie stiirmisch ihre Entlassung; 
ist sonst ganz ruhig und arbeitet auch. 

3. Mai. Abstinierte kurze Zeit, da ihr der „Baron“ geraten habe, nicht zu 
essen und mit ihm wegzufahren. 

19. Juni 1901. Ist notiert: Auf ihren Namen gefragt, nennt sie einen andern, 
glaubt, sie sei eine Hauptmanns witwe, die Tochter des Kaisers, der gestem da 
gewesen ware; ist zeitlich und ortlich desorientiert; die Aussagen sind verwirrt, 
unzusammenhiingend; dement, ziemlicher Marasmus. 

19. September. Ruhig-stumpfes Wesen; hat inkoharente Wahnideen, hallu- 
ziniert standig, hort Gehen, Sprechen, Schreien, der „Baron“ und „Kaiser Josef 41 
sind unten, man spricht von ihr, man hinterlege Geld fur sie, „ihre Tochter machen 
Tote lebendig und reparieren alle Knochen“, ist auch manchmal infolge der Hallu- 
zinationen verwirrt; weiB nicht, wie lange sie da ist, beklagt sich iiber „Mutationen 
im Kopfe 4 *; zeitweise sehr angstlich, behauptet, man hatte ihr alles gestolilen. 
Dieser Zustand bleibt im allgemeinen unverandert. 

Beobachtung. 4. Dezember 1905 bis 11. Januar 1906. Hat ein Ulcus 
cruris; marantische Alte. Den Geburtsort nennt sie richtig, behauptet, erst 30 Jahre 
alt zu sein; sie sei die Frau des Hauptmanns K. und sie selbst sei „kaiserlicher 
Rat“ (alles vollkommen unrichtig); wann sie geboren wurde, weiB sie nicht, glaubt 
hier schon mehrere Jahre zu sein. Die Wunde am FuBe hatte sie davon, daB sie 
jemand vom Fenster aus angeschossen hatte; ebenso hatten dort, wo sie war, 
die sogenannten Arzte, die aber keine Arzte waren, auf sie geschossen, so daB 
sie davon ohnmachtig wurde; man hatte sie dort auch sexuell attaekiert, den 
„ Baron “ hatte man schon ermordet, sie selbst hatte ein groBes Vermogen, das 
beim Kaiser liegt. 

11. Januar 1906. Exitus infolge einer Gangran des rechten FuBes. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Marasmus universalis. Morb. Brigh. 
chron. Endart. chron. def. Hypertr. cord, ventr. sin. Thromb. art. popl. d. subsequ. 
gangraena pedis et cruris d. Bronchitis suppur. 

Das Gekim Jeicht atrophisch. Basale GefiiBe nicht verandert. 

Mikroskopisch. Ziemlich viele Drusen im Stadium III und IV. Keine 
Keulen. Geringe Veranderung der Ganglienzellen. 

Dieser Fall ahnelt insofem den vorigen, als auch hier die Krank- 
heit mit einer Angstlichkeit begann, aus der sich dann Halluzinationen 
meist angstlichen Inhaltes entwickelten; zu einem ausgesprochenen 
Wahnsystem kam es aber nicht, die Kranke wurde zerfahren, die 
Halluzinationen verloren den Zusammenhang, es entwickelte sich eine 
ausgesprochene Demenz bei hochgradiger VergeBlichkeit und standiger 
Desorientiertheit. Eine Ahnlichkeit mit gewissen For men der Dementia 
praecox ist nicht zu verkennen. 

Fall 48. Kohn, Moritz, 69 Jahre. 

Anamne.se. Seit mehreren Jahren viel getrunken, seit cinem Jahre nichts 
gear bei tet, sehr roh und brutal gegen die Familie, verlangte von den erwachsenen 
Tochtern den Coitus und wird dann rabiat. 

1. Beobachtung. 28. Oktober 1906 bis 14. Dezember 1908. 1st vollkommen 
orientiert, einfach dement, ziemlich selbstbewuBt, negiert alle in der Anamnese 
erhobenen Angaben, behauptet, man hatte ihn zu Hause nur gereizt und ihm 
alles absichtlich gemaeht; ist auch hier ziemlich unvertriiglieh. 
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2. Aufenthalt. 

Anamnese. Seit 2 Monaten auBert er Verfolgungsideen: man wolle ihn 
vergiften, erschlagen; er wollte auch zu Hause nichts essen, weil iiberall weiBes 
Pulver aufgestreut gewesen sei. Seit 10 Tagen ist Pat. bei Nacht sehr unruhig, 
will weglaufen, lief durch alle Zimmer, schlug in die Tiiren, behauptete, auch 
drauBen vor der Wohnung viele Menschen zu sehen, welche drohende Mienen 
machen. 

2. Beobachtung. 20. August bis 25. November 1909. 22. August. Ist 
vollkommen ruhig, zeitlich, ortlich und personlich vollkommen orientiert; weiB 
sich auf seinen friiheren Aufenthalt zu erinnern, weiB, daB er zu Hause unruhig 
war, und behauptet, er hatte nur so schreckliche und schreckhafte Dinge ge- 
traumt und da von ware er beim Aufwecken unruhig gewesen; schlaft nachts 
ganz gut. 

23. August. Wurde nachts unruhig, schrie Feuer, man wolle ihn ermorden, 
rief die Wache; dann wieder ruhig geschlafen. 

24. August. Wieder nachts unruhig, verlangte die Kleider, drauBen warten 
die Verwandten auf ihn; glaubt, hier schon 10 Tage zu sein, weiB, daB er nachts 
unruhig war, meint aber, daB er Ursache dazu hatte. 

27. August. In der Nacht unruhig, will weggehen, behauptet, er miisse An- 
sichtakarten verkaufen gehen. (Pat. war friiher Ansichtskartenverkaufer.) 

7. September. Ist jetzt ruhiger, nachts schlaft er, ist aber immer besorgt, 
daB man ihm nach dem Leben trachte. 

17. September. Hielt heute einen Mitpatienten fiir seinen Bruder. 

3. Oktober. Befiirchtet standig, daB man ihm nach dem Leben trachte. 

15. November. Heute nachts unruhig, zerwirft das Bett, vermutet jemanden 
unter den Matratzen. 

16. November. Ausgesprochene Stoning der Merkfahigkeit, glaubt, gestem 
zu Hause gewesen zu Bein. Heute nach mi t tag plotzlich voriibergehende Para- 
pliasie, leichtes Fieber. 

24. November. Behauptet, er ware gestem zu Hause gewesen und hatte 
beim Umziehen geholfen, sagt dann wieder, er ware hier zu Hause. 

25. November 1909. Exitus an Bronchopneumonie. 

Das Gehim von auBen leicht atrophiert, die Ventrikel maBig erweitert. 

Mikroskopisch. In verschiedenen Gegendcn der Hemispharen sind die 
Drusen im Stadium III, IV und VII in verschiedener Reichhaltigkeit vertreten, 
in manchen Gegenden fehlen sie, in manchen sind sie sparlicher, in manchen 
reichlicher vertreten; aber ohne eine bestimmte RegelmaBigkeit. Stellenweise 
gibt es sparliche Keulen. Starke Zellveranderung. 

In diesem Falle finden sich Symptome, welche die einzelnen 
Gruppen der im vorigen angefiihrten Krankheitsformen 
zu verkniipfen imstande sind. Der Kranke hot bei seinem ersten 
Aufenthalt© nur das Bild der einfachen Demenz mit sehr stark hervor- 
tretenden moralischen Defekten; erst bei seinem zweiten Aufenthalte 
treten paranoide Symptome hervor, die vollkommen den Symptomen 
vergleichbar sind, welche wir bei den Fallen der letztgeschilderten 
Gruppe gesehen haben: auch hier Persekutionsideen, er glaubt, er solle 
vergiftet werden, sieht iiberall weiBes Pulver aufgestreut; besonders 
nachts ist Patient unruhig, halluziniert mehr, ist aber dabei sonst 
ziemlich orientiert. Spater wird er desorientiert, konfabuliert, und 
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wiederholt treten nachtliche delirante Zustande auf von der gleichen 
Art wie bei den Fallen der zweiten Gruppe. 

Fall 49. Unger, Marie, 74 Jahre. 

Anamnese. Schon seit einem Jahre unruhig, lauft von Ort zu Ort, kennt 
sich zu Hause nicht recht aus. Vor 4 Wochen kam Pat. nach Hause und behaup- 
tete, sie hatte einen Fremden getroffen, der ihr gesagt hatte, daB sie sehr viel 
Geld bekommen werde; 2 Tage nachher wollte sie auch schon einen groBeren 
Geldbetrag in der Lotterie einkassieren; als ihr nichts ausgeliefert wurde, wurde 
sie unruhig, weinte und schimpfte, querulierte bei den Behorden, daB man sie 
bestohlen hatte. Seit der Zeit klaubt sie Steinchen, Papier, Holzstiickchen auf, 
kiiBt es, behauptet, es sei von Christus, das seien „ihre Tausende"; erzahlt, daB 
sie groBe Geschenke vom „Herm Jesus“ bekommen habe, daB sie vom Kron- 
prinzen 10 Kronen geschenkt erhielt, zeitweise wieder schimpft sie, man wolle 
sie bestehlen und attackiert die Passanten. 

Beobachtung. 15. April bis 13. Juli 1909. Eingebracht ruhig, sehr red- 
selig, von gehobener Stimmung. WeiB annahemd ihr Alter, auch rich tig die Woh- 
nung; wo sie hier ist, weiB sie nicht, glaubt, bald ein Kloster, bald ein Kranken- 
haus, bald Prag, bald Jerusalem; sehr gehobene Stimmung, sie sei ubergliicklich, 
weil sie viele Millionen gewonnen habe, Jesus selbst hatte ihr das gesagt; Jesus 
sei iiberhaupt schon ein alter Bekannter von ihr, aus der zartesten Jugend; 
auch in der Nacht komme er haufig zu ihr, heute war er auch bei ihr; der Arzt 
sei ein Prinz, den sie schon lange kenne, auch zu Hause hatte sie haufig mit Prin- 
zen gesprochen, und vor kurzer Zeit ware der Kaiser durchgefahren und hatte 
sie gesegnet. Zu Hause ware wegen dem „Franzel“ ein groBer Brand eingetreten, 
so daB sogar die Kirche brannte. 

1. Mai. Behauptet, Jesus sei jede Nacht bei ihr, sieht drauBen vor dem Fen- 
ster Affen, auf die sie schimpft. 

• 10. Mai. Behauptet, sie hatte hier Besuch gehabt, sie hatte es gehort, aber 
man hatte es nicht zugelassen. 

13. Juli 1909. Exitus an Pneumonie. 

Das Gehim von auBen leicht atrophisch, geringe Erweiterung der Ventrikel. 

Mikroskopisch. Nur in den Stirnlappen sparliche Drusen im Stadium II 
und III. Sehr sparliche Keulen. Starke Veranderung der Ganglienzellen. In 
den anderen Hirnpartien keine Drusen. 

Fall 50. Nekvasil, Antonie, 60 Jahre. 

Anamnese. Seit 3 Monaten sehr aufgeregt, schlaflos; ist obscon, glaubt, 
man wolle sie vergiften, verweigert deswegen die Nahrung; wird haufig gegen die 
Umgebung tatlich. 

^Beobachtung. 30. Juni bis 9. September 1909. Sehr erregt, ideenfliichtig, 
manisch-lustiger Zustand, so daB sie sich kaum zu Antworten fixieren laBt; be¬ 
hauptet, sie sei schwanger. Gibt ihr Alter ganz wechselnd an, verkennt die Um¬ 
gebung; schlaft sehr wenig; spricht in einem fort, dabei das meiste an das ge- 
rade Gesehene odor Gehorte ankniipfend; hin und wieder erzahlt sie ein wirres 
Durcheinander der verschiedensten Reminiszenzen aus dem Leben. 

9. September 1909. Exitus an -Bronchopneumonie. 

Das Gehirn von auBen leicht atrophiert, Ventrikel kaum erweitert, die basa- 
len GefaBe zart. 

Mikroskopisch. Reichliche Drusen vom Typus I und stellenweise Infil- 
trationsstadium. Keine Keulen. Sehr starke Veranderung der Ganglienzellen. 

Fall 51. Ruzicka, Marie, 70 Jahre. 

Anamnese. Psychotiseh seit 2 Jahren; der Beginn scheint paranoid ge- 
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wesen zu sein, sie wurde hiiufig angstlich und gewalttatig; spater vollkommen 
desorientiert; nach dem arztlichen Bericht besteht seit langerer Zeit Sprachver- 
wirrtheit. 

Beobachtung. 14. September 1908 bis 1. Marz 1910. Euphorische, sehr 
gesprachige Alte. Spricht in einem fort in schnellster Ideenflucht, die hiinfig 
in ganz unsinnige Inkoharenz ubergeht; die Kranke laBt sieh fixieren, versteht 
alle Fragen, bezeichnet Gegenstande riehtig, antwortet auch auf gestelltc Fra gen, 
kommt aber immer wieder in ihr inkohiirentes Geplauder; dabei spricht sie sehr 
haufig von viel Geld, vielen Millionen, Hofen und Klostem, die sie zu besitzen 
behauptet; sie ist personlieh, zeitlich und ortlich vollkommen desorientiert, gibt 
auf die darauf sieh beziehenden Fragen ganz wechselnde, oft auch ganz unsinnige 
Antworten. 

1. Marz 1910. Exit us an Marasmus. 

Mikroskopiseh. Reichliche l)msen im Stadium III und IV, auch viel 
Infiltrationsstadium. Keine Keulen. Sehr schwere Veranderung der Ganglien- 
zellen. 

In diesen letzten drei Krankengeschichten treten zwei Sym- 
ptomenkomplexe hervor: Dasjenige Symptom, welches all den 
Fallen das eigentliche auBere Geprage gibt, ist die maniakalische 
Exaltation; aber dahinter bergen sieh noch andere Symptome, 
welche eine Art Bindeglied zu der vorigen Krankheitsgruppe darstellen. 
Im Falle 49 ist es die mangelnde auBere Orientiertheit, dann Konfabu- 
lationen, Halluzinationen auch von paranoider Verarbeitung, die sieh 
besonders nachts zeigen. Im Falle 50 ist dies die paranoide Stellung- 
nahme gegen die Umgebung und die mangelnde persOnliche Orientiert¬ 
heit. Die Vermengung all dieser Symptomenkomplexe gibt besonders 
dem ersten der Falle einen eigenen Anstrich. Im Falle 51 konnen wir 
eigentlich nichts anderes als ein maniakalisches Zustandsbild mit 
starkerer maniakalischer Desorientiertheit erkennen, und nur in der 
Anamnese wird von paranoiden Symptomen gesprochen, die aber 
klinisch sonst kaum verwendet werden konnten. 

Ein kontrastierendes Gegenstiick zu diesen drei Fallen bilden die 
folgenden zwei Krankengeschichten: 

Fall 52. Faltys, Barbara, 74 Jahre. 

Anamnese. Seit 8 VVochen angstlich und traurig, wollte ein Suizid durch 
Erhangen machen. 

Beobachtung. 2. September 1907 bis 22. Marz 1909. Eingebracht angstlich 
gehemmt, drangt unter iingstlichen Gebarden weg und wird gewalttatig; laBt 
Stuhl und Urin unter sieh, abstiniert; laBt sieh nicht examinieren, antwortet meist 
gar nicht, wird beim Ausfragen noch angstlicher; schliift sehr wenig. 

24. September. 1st zwar immer noch angstlich, aber schon etwas zugiinglicher, 
iBt schon und ist nicht mehr unrein; nennt ihren Namen, Alter weiB sie nicht, 
es werde etwa 50 sein; nennt riehtig den Namen des Mannes, weiB, daB sie das 
zweitemal verheiratet ist (riehtig). 

1. Februar 1908. Zustand unverandert; allmahlich etwas zuganglicher, sie 
gibt dann auch sehr spiirliche und richtige AngalK'n aus ihrem Vorlebi*n an, ist 
aber zeitlich und ortlich nicht recht orientiert. 

22. Marz 1909. Exitus an Marasmus. 
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Das Gehim von auBen leicht atrophiert, die Ventrikel wenig erweitert, die 
basalen GefaBe zart. 

Mikroskopisch. Reichliche Drusen im Stadium III und IV, und sparliche 
im Stadium I. Keine Keulen. Geringe Zellveranderung. 

Fall 53. Lansky, Katharina, 85 Jahre. 

Anamnese. Keine. 

Beobachtung. 30. September bis 10. Oktober 1908. Pat. ist taub, meist 
argerlich, verhiillt sich den Kopf, schreit, wenn man sie aufdeckt; schreit baufig 
,,Feuer“, in der Nacht lauft sie herum, ohne dariiber Aufklarung zu geben, wa- 
rum; ist zeitlich und ortlich desorientiert, ihr Alter weiB sie nicht. 

19. Oktober 1908. Exitus an Marasmus und diffuser Bronchitis. 

Das Gehim von auBen leicht atrophiert, die Ventrikel leicht erweitert., die 
basalen GefaBe fleckig verdickt. In beiden Linsenkemen mehrere kleine cystische 
Erweichungsherde mit glatter Wand. Zwei Herdchen von HalberbsengroBe in 
der rechten Halfte des Pons. 

Mikroskopisch. Reichliche Drusen im Stadium III und IV. Keine Keulen. 
Starke Veranderung der Ganglienzellen und an vielen Rindenpartien grobfaserige 
Fi bri 1 len w ucherung. 

Beiden Fallen ist der angstliche Stupor gemeinsam; 
beide waren sehr stark zuriickhaltend, sprachen beinahe gar nichts, 
so daB irgendwelche Aufschliisse liber eventuelle Wahnideen nicht zu 
bekommen waren. Beim Fall 53 kOnnte man die einigemal nachts 
gemachten AuBerungen ,,Feuer“ als Ausdruck von halluzinierten Vor- 
gangen ansehen, doch ob mit Reckt, ist mir ejwas zweifelhaft. 

Fall 54. B ocek, Mathias, 82 Jahre. 

Anamnese. Angeblich keine Belastung, kein Alkoholismus, immer gesund 
gewesen; Pat. arbeitet seit 3 Jahren wegen Altersschwache nicht mehr; seit 6 Woclien 
auffallig, liegt viel zu Bett, singt stiindig ein unsinniges Durcheinander, ist nachts 
meist unruhig; will weglaufen, und wenn man ihm daran wehrte, so wurde er 
aggressiv. 

Beobachtung. 26. Juni bis 14. August 1909. Bei der Einbringung ruhig; 
ist personlich vollkommen orientiert; Ijesehwert sich gegen die Umgebung zu 
Hause, daB man ihn stiindig gekrankt hatte; die Umgebung habe SpaB mit ihm 
getriel>en, hat ihm Steine ins Fenster geworfen, nachts habe man ihm mit Licht- 
k in ins Fenster geleuchtet, dann sagte man ihm, man werde ihn am Genitale 
aufhangen, man verderlje ihm sein Weib, man sehe ihn scheel an und sagte von 
ihm. er sei ein schlechter Mensch; dariil>er hiitte er sich aufgeregt. 

30. Juni. In der Klinik liegt er ruhig da. spricht meist nichts, ist durch nichts 
aufl'iillig; zeit-weise brummt oder singt er in langsamem Tempo wie skandierend, 
sehr eintonig mit dersellsm Melodic, schliigt dazu den Takt; der Inhalt ist ein 
idecnfluehtiges Herumreden. Nachts sehliift er wenig. 

3. Juli. Pat. zeigt cine lustige Mi('ne und brummt ctwas in eintonigem Sing- 
sang vor sich, (lessen Inhalt zuerst nicht reeht verstiindlieh ist; auf a lies antwortet 
er in dem erwahnten Singsang. 

Warm lu*rg(*kommen? Kntscluildigt sich sehr weitschweifig, man mbchte 
ihm alio seine Siinden verzeihen. 

Wie er heiBe? W'w man mieli getauft hat; mit Gott heiBe ich mit Christ us, 
wie sie heiBen die anderen — 

Wo er hier i>t ? In Prag im Spital. 

Kennen Sie mieh? Si(» kommen mir l>ekannt vor, alxT ich, ich weiB es nicht. 

7 ha Ik* ii*h nichts gegessen. 
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Ob er verheiratet ist? Ich bin zweimal verheiratet. 

Ob er Kinder habe? Und ich weiB nicht, wer der ist, er sagt mir Vater und 
wir betteln um ein Stuck Brot und allem und ihn, und ich weiB von gar nichts 
und er kennt mich auch schon biBchen und sicher und ich mochte ihn auf den 
Handen tragen, wenn ich ihn so lange nicht gekannt hatte, so muB ich meinen 
Dienst machen, der Herr Papst und der Herr Kaiser haben ihn liber alle gestellt, 
uamit wir ihn lieben, er ist doch fiber Christus, ich war doch bei der Beichte, ich 
werde bitten alle Heiligen, ich werde bitten den Herm Kaiser, von einem tiirki- 
Fchen Krieg, — und wiirde weitersprechen, aber aufgefordert, zu schweigen, schweigt 
er prompt. 

Wann er hergekommen? Gott und Papst hat uns geleitet, und wir werden 
zur Zeit kommen, wenn ich Zeit habe, habe ich Zeit, aber ich habe nicht genug 
Zeit — 

Wann er hergekommen ist? Ich bin voriges Jahr, wie Herbst war, vom Militar 
ge kommen. 

Wie alt er ist? Ich bin vielleicht noch siindhaft. 

Wo er zuletzt gewohnt hatte? Dort in meinem Hauschen, wo mein Gott 
gewohnt hatte. 

Nach Ermahnung, bei der Sache zu bleiben, sagt er: „In D . . . (richtig), 
fiber ich weiB nicht, was dort war, vielleicht ein Gasthaus, und wir sind hinein- 
gcgangen. 44 

Bei wem zuletzt gewohnt? Beim Sohn nicht, aber ich habe mich geirrt wie 
Gott und habe mit ihm gesprochen wie mit Gott; Gott hat mich gekannt und ich 
bin der Geist Gottes und der Papst hat mich geschaffen, weil ich gesiindigt habe, 
das Herz meines Lebens. 

Ob er gedient hat? Ich habe gedient dem Kaiser und meinem Gott und dem 
Papst und der heiligen Maria und sie hat mich ins Genitale gestoBen mit dem FuB 
und dann hat sie so mit dem Finger auf mich gemacht. 

WeiB, daB er in Italien mitgekampft hat, nennt einige Stadtenamen, wo 
Sehlachten geschlagen wurden, weiB, wann der preuBisch-osterreichische Krieg 
war; rechnet schlecht, respektive lost die einfachsten Einmaleins-Aufgaben gar 
nicht. 

19. Juli. Betet den ganzen Tag in seinem gewohnten Singsang; behauptct, 
er sei hier in der Kirehe, geht zum Tisch und kniet nieder, halt den Warter fiir 
den Pfarrer; in der Nacht iramer etwas unruhig. 

22. Juli. Probe seines Selbstgespraches: „Es w 7 ar dort der Herr General, 
aber der Arme ist schon tot, und wenn Gott es geben wird, wird es ihm besser gehen 
als mir, wir miissen den gnadigen Herm schon lassen und das Ganze lassen, und 
Macek und Pacek, die muBten mir was anderes geben, und ich will nicht, was der 
nicht wollte und gab mir eine Ohrfeige, wenn Gott das von einem Engel sagen 
sollte, und mir ist kalt und mein Mutterehen und Gott hat mich angeriihrt (es 
w.rd jetzt eine Uhr gezeigt), aber die Uhr hat er mir nicht gegeben, denn er braucht 
ej mehr a Is ich. 44 

Wenn il*m Worte zugerufen werden, so greift er sie auf, indem er sie wicder- 
holt und daran mehrere alinlieh klingende Worte ausspricht, an die er ein iihn- 
liches Geplauder wie oben anschlieBt. 

26. Juli. Schreit heute laut auf: „lch bin ein Kaiser“ und drelit sich dabei 
mit erhobenen Armen im Bette herum. 

14. Oktober. Zustand unverandert; nach Defakation pldtzlieher Exit us an 
LungenemVx)lie. 

Das Gehim von auBen leieht atrophiert, geringe Erweiterung der Ventrikel, 
k*ine Verdickung der BasalgefaBe. 
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Mikrosko piscb. Sehr reichliche Drusen meist in den Stadien III und IV. 
Mittelstarke Veranderung der Ganglienzellen. 

Hier tritt bei urspriinglich erhaltener Orientiertheit das in den 
friiher angefiihrten Fallen geschilderte ZuStandsbild mit nachtlichen 
Halluzinationen zutage. Dazu koramt aber ein in den anderen Kranken- 
geschichten nicht beobachtetes Symptom einer starken sprachlichen 
Ideenflucht, die sich bis zur vollkommenen Inkoharenz steigert und 
haufig mit verschiedenen Stereotypien verbunden ist. Spater lieB sich 
trotz der Unzuganglichkeit des Kranken eine Desorientiertheit nach- 
weisen. 

Fall 55. Novak, Johann, 65 Jalire. 

Anamnese. Seit D/ 2 Jahren sehr dement, in der letzten Zeit lauft er ini 
Walde planlos herum. 

Beobachtung. 10. Juni bis 3. August 1907. Im Krankenzimmer ist er 
unruhig, zerwirft die Matratzen, sucht etwas darin, will weglaufen, ist go wait* 
tatig, dabei schreit er meist ein aus ganz unverstandlichen und immer wieder 
sich wiederholenden unsinnigen Silben bestehendes Kauderwelsch, das aber haufig 
auch richtige Worte enthiilt. Fragen versteht er, beantwortet sie auch manehmal 
richtig, jedoch sehr einsilbig, um dann wieder in sein Kauderwelsch zu kommen; 
kommt er in Affekt, so schimpft er ganz verstandlich; nachts ist die Unrulie 
immer starker; zeitweise sind Andeutungen von ideatorischer Apraxie vor- 
handen. 

3. August 1907. Exitus an Pneumonie. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Cystitis suppur. Prostatitis suppur. 
Al>sce8sus renum. Bronchitis suppur. Pneumonia lobul. 

Das Gehirn stark atrophiert, die rechte Hemisphare starker als die linkc. 
Die Ventrikcl deutlich erweitert; fleckige Verdickung der basalen GefaBe. 

Mikroskopisch. Reichliche Drusen in den Stadien I—IV. In den Stirn- 
partien auch reichliche Infiltrationsstadien; sell were Veranderung der Ganglien- 
zellcn und stellenweise grobfaserige Fibrillenwucherung in den Ganglienzellen. 
Keine Keulen. 

Dieser Fall reiht sich an den vorigen insofem an, als er in seinem 
ganzen Verhalten das Bild der deliranten Falle zeigte, wozu ebenfalls 
eine sprachliche Inkoharenz sich zugesellte; nur war hier die Inkoharenz 
bis zum ganz unverstandlichen Wortsalat gediehen. Um eine aphatische 
Stoning hat es sich hier nicht handeln konnen, denn der Kranke ver- 
stand alles, was zu ihm gesprochen wurde, er konnte auch fixiert werden, 
und dann waren seine sprachlichen AuBerungen vollkommen ver¬ 
standlich, ebenso wie er im Affekt in ganz korrekter Sprache zu schimpfen 
verstand. Immer wieder kam er aber in seinen friiheren Wortsalat 
hinein. 

Fall 56. Zamrazil, Katharina, 65 Jalire. 

Anamnc.se. Pat. soil schon seit 7 Jahren sehr vergeBlich sein, war dis¬ 
orient iert, unordentlich und zu keiner Arl>cit zu gebrauchen. Vor 3 Jahren hat 
sich der Zustand verschlimmert, doch Genauores dariiber ist unbekannt; vor 
3 Monaten c»in c‘pilept-ischer Anfall, worauf Pat. unruhig wurde, stiindig schrie 
und ganz unsinnige Sachen durcheinander sang. 
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Beobachtung. 16. November 1907 bis 13. August 1908. 18. November. 
Sitzt standig zusammengekauert im Bette, starrt vor sich, kniillt haufig das Bett- 
zeug zusammen, oder reibt sieh in gleichartig sich wiederholender Weise die Hand 
an der Wange oder die Hand© aneinander; ist dabei nicht ein Weilchen still, singt 
Bruchstiicke verschiedener Lieder und Melodien, meist ohne Text; haufig aber 
auch mit un terse ho bene m, meist unsinnigem Text; manchmal singt sio auch 
Bruchstiicke von Gebeten, aus denen sie einzeine Worte perseveriert und ins 
Unsinnige permutiert, so daB oft ein ganz unsinniges Silbengeklingel entsteht. 

Ein Exarnen ist undurehfiihrbar, da Antworten iiberhaupt nicht zu erzielen 
sind, doch hort die Kranke jeder Frage zu, faBt diese auch sicher so auf, daB sie 
etwas gefragt wird; denn wiihrend sie etwas gefragt wird, bleibt sie immer still, 
wogegen sie AuBcrungen, welche nicht in fragendem Tone gesagt werden, kaum 
beachtet. Kaum hat man die Frage beendet, so kniipft sie sofort mit ihrem friiheren 
Singsang an, indem sie meist das zuletzt gehorte Wort auffiingt und es in der 
friiher erwahnten Weise permutiert. Dabei starrt sie vor sich, wie wenn sie nichts 
sehen wiirde. Dinge, die ihr vorgehalten werden, fixiert sie nicht, sie muB auch 
gefuttert werden, da sie das Essen gar nicht beachtet. Annaherung an die Augen 
fiihrt zu keinerlei Blinzelbewegungen; bei starkerer Beleuchtung mit einer elek- 
trischen Nernstlampe reagiert sie mit dem Worte „Sonne“; Pat. schliift bei Nacht 
beinahe gar nichts, nestelt standig an Bettzeug und Wasche herum. 

21. Dezember. Ein epileptischer Anfall. 

1. Januar 1908. Zustand unverandert; manchmal ist sie ganz stumpf, manch¬ 
mal fixiert sie aber auch; wenn man sie mit vieler Miihe dazu bringt, einen Gegen- 
stund zu ergreifen, so greift sie immer daneben; die sie besuchende Tochter er- 
kennt sie nicht. 

13. August 1908. Exitus an Marasmus. 

Das Gehim von auBen leicht atrophiert. Ventrikel leicht erweitert. Basal- 
gefaBe leicht fleckig verdickt. 

Mikrosko pisch. Reichliehe groBe Drusen im Stadium III und IV. Reich- 
liche Keulen. Schwere Veranderung der Ganglienzellen. 

In dieser Krankengeschichte kann man eigentlich nur den Sym- 
ptomenkomplex der katatonen Demenz erblicken: Stereotypien 
der Handlung und Stereotypien der Sprache mit schwerstem Wortsalat 
und vollstandige Inkoharenz beherrschen das klinische Bild. Nur weit 
entfemt erinnert das standige eigenartige Nesteln mit dem Bettzeug 
an das Nesteln der deliranten Falle; aber diese Ahnlichkeit ist zu weit 
entfernt, als daB sie, wenn nicht andere Bindeglieder vorhanden waren, 
irgendwie in Betracht gezogen werden konnte. 

Dies sind die Falle, bei denen sich durchwegs die Sphaero- 
trichia cerebri multiplex nachweisen lieB. Bei alien Para- 
lysen, auch denen, welche im Senium erst aufgetreten waren, 
fehlte die Spharotrichie, ebenso bei alien anderen Psy¬ 
chosen unter 50 Jahren. 

^ ^Bei einem Teil der Psychosen, welche im Alter von mehr 
als 50 Jahren aufgetreten sind, fehlte die Spharotrichie 
ebenfalls; die Krankengeschichten dieser Falle sollen im folgenden 
gebracht werden, und zwar in Gruppen je nach den vorhandenen 
klinischen Symptomenbildern. 
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Fall 57. Hlavatschek, Franziska, 82 Jahre. 

Anamnese. Keine. 

Beobachtung. 27. Juli bis 23. August 1904. Stumpf, dement, sonst ruhig; 
weiB ihr Alter annahemd, weiB, wie und wann sie herkam, klagt iiber ihr schlechtes 
Gedachtnis; weiB nicht die Namen ihrer Kinder, aber hat fiir diese Defekte voile 
Krankhei tseinsicht. 

23. August 1904. Exit us an Pneumonic. 

Fall 58. Novak, Marie, 83 Jahre. 

Anamnese. Seit 1 / 2 Jahr vergeBlich und manchmal gereizt. 

Beobachtung. 24. Februar bis 5. Marz 1910. Schwerkranke Alte, hat 
starkes Emphysem, Myodegeneratio cordis. Decubitus; die Atmung sehr keuchend. 
Sprache sehr muhsam; ist unrein wegen Schwache; einfach dement, unaufmerk- 
sam, fiihlt sich sehr elend, ist sonst auch ganz orientiert; nichts von sonstigen 
psychischen Storungen. 

26. und 27. Februar je ein epileptischer Anfall. 

Fall 59. Vlk, Barbara, etwa 70 Jahre. 

Anamnese. Keine. 

Beobachtung. 17. Oktober bis 31. Dezember 1908. To tale einfache Ver- 
blodung imd Verstumpfung; Ungeschicklichkeit der linken Hand. 

Fall 60. Dlouhy, Franz, 68 Jahre. 

1. Aufenthalt. 

Anamnese. Seit 6 Jahren zunehmend vergeBlich; jetzt schonganz blod, kennt 
seine Angehorigen nicht, will weglaufen. 

Beobachtung. 25. April bis 22. Mai 1905. Dement-stumpfes Wesen; Alter 
annahemd richtig; behauptct, noch in der letzten Zeit gearbeitet zu haben; glaubt, 
hier zu Hause zu sein, seine Frau werde auch hier sein. 

1. Mai. Liegt ruhig da, manchmal unrein, bchauptet, mehrere Jahre da zu 
sein; hatte gestern am Felde gearbeitet; leichte amnestische Storungen. 

2. Aufenthalt. 

Anamnese. War jetzt ein Jahr zu Hause, dabei ganz stumpf-dement; in 
den letzten Mona ten will er w eglaufen, ist sehr reizbar, spielt mit dem Feuer; 
kennt seine Angehorigen nicht raehr. 

Beobachtung. 18. Mai bis 30. Juni 1907. Im Zustande schwerster De¬ 
menz, sehr unaufmerksam, stumpf, lacht blod vor sich, ist unrein, antwortet 
hochst einsilbig, nennt kaum seinen Namen, behauptct, 20 Jahre alt zu sein; 
aber auf die meisten Fragen antwortet er gar nicht, oder sagt hochstens ein stumpf- 
sinniges ,,ja“. 

30. Juni 1907. Exit us an Marasmus. 

In diesen Fallen lieB sich nur eine einfache Verblodung und Ver¬ 
stumpfung konstatieren, die aber besonders im Falle 60 einen sehr 
hohen Grad erreichte. In der letzten Krankengeschichte sind auch 
einige konfabulatorische Aussagen enthalten. 

Fall 61. Kndsl, Mathilde, 71 Jahre alt. 

Anamnese. Immer ein versehrobenes Individmim gewesen: ziinkisch, un- 
vertraglich, boshaft, lief mehrmals vom Mamie weg, kiimmerte sich nicht um die 
Familie, flamendierte, trotzdein sie aus cuter Familie stammt, herum; wmrde 
auch im spateren Alter von der Familie gemieden, nur pekuniar unterstiitzt; 
vor einem Jahre fiel sie auf den Riicken und seit der Zeit kann sie nicht gelien; 
liegt zu Bett, ist sehr zankisch, roh und sohimpft in der Krankheit so viel, daB 
man sie als geisteskrank in die Anstalt schaffte. 
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Beobachtung. 20. Januar 1906 bis 1. Dezember 1907. Pat. ist korperlich 
ziemlich heruntergekommen, zeigt eine ausgesprochene, sehr gut beeinfluBbare 
Abasie und Astasie, ist vollkommen orientiert; Intelligenz gering, doch scheint 
auch ein angeborener Schwachsinn zu bestehen. 

1. Februar. Ist sehr schwer zu behandeln, mochte, alles soli immer nur um 
sie herumspringen, wie ihr nicht alles zu Willen geschieht, schreit sie, rauft sich 
wutend die Haare, schlagt mit den Fausten auf den Kopf, aber so, daB sie sich 
ja nichts macht, strampelt, pfaucht, wirft das Bettzeug heraus, behauptet, sie 
werde sich umbringen, und wenn sie das Personal am meisten argem .will, benaBt 
sie sich; ebenso sekiert sie die Arzte, schimpft sie in der ordinarsten Weise und 
bleibt in dieser Art ganz unveriindert. 

1. Dezember 1907. Exitus an Marasmus. 

Auch in diesem Falle haben wir nichts anderes als eine einfache 
senile Verblodung vor uns, die aber bei einem hysterisch degenerierten 
und wahrscheinlich auch sonst intellektuell minderwertigen Individuum 
aufgetreten war, wodurch die Psychose eine besondere Farbung erhielt. 

Fall 62. Jinnee, Anna, 79 Jahre. 

Anamnese. Keine. 

Beobachtung. 29. Juli 1900 bis 22. Februar 1904. Sensorischc Aphasie 
und Paraphasie; apraktische Storungen; ist schwer dement, stumpf. lmufig un¬ 
rein; beim An- und Ausziehen wehrt sie sich, weil sie glaubt, man wolle ihr etwas 
antun. 

22. Februar. 1904 Exitus an einer beginnenden Gangriin des Beines. 

Das kiinische Bild besteht hier aus zwei Symptomenkomplexen: 
erstens der einfachen stumpfen Verblodung, etwa der gleichen Art 
wie in den vorigen Fallen, zweitens aber aus aphatischen Symptomen, 
welche auf e ne Lasion des linken Schlafelappens bezogen werden 
muBten. Bei der Obduktion zeigte sich auch dementsprechend eine 
hochgradige Atrophie des linken Schlafelappens, die durch den ,,spon- 
giosen Rindenschwund 441 ) verursacht war. 

Fall 63. Bodsky, Marie, 62 Jahre alt. 

1. Aufenthalt. 

Anamnese. Friiher nie psyehisch krank gewesen, keine Hereditat; vor 
4 Monaten ein Armbrucb, der gut ausheilte; Pat., die friiher geistig immer gesund 
war, wurde jetzt traurig, beschuldigte sich, daB sie den Angchorigen zur Last 
falle, daB sie Hungers sterben werde, besser, wenn man sie umbringen wiirde, 
schlief sehr schlecht. 

Beobachtung. 2. Juli bis 4. August 1907. Pat. ist angstlich, traurig, weiner- 
lich, personlich vollkommen orientiert, ist etwas weniger attent, zeigt nichts 
Dementes, rechnet nur sehr schlecht, klagt selbst iiber Gedachtnisschwache; weiB, 
daB sie traurig ist, behauptet, immer traurig gewesen zu sein; mit einer alten 
Person sei es am besten, man bringe sie um; sie sei krank, hatte den Kopf ganz 
leer, alles verdrieBe sie, sie hal>e eine groBt 1 Unnihe im Korper. 

6. Juli. Ganz ruhig, etwas gedriiekter Gk'sichtsausdruck, wenn man sich ihr 
nahert, fangt sie an zu jammem; schlaft auf Schlafmittel. 

Beschrieben in meinem Referat iit)er die Lues-Paralyse-Frage in der All¬ 
gem. Zeitschr. f. Psychiatric 1909. 
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20. Juli. Hat keine Angst mehr, aber behauptet, als man ihr die Schlafmittel 
entzieht, nicht schlafen zu konnen; schlaft aber auf maskierte Pulver. 

14. August 1907. Genesen entlassen. 

2. Aufenthalt. 

Anamnese. 5 Wochen war sie gesund; seit der Zeit ist sie angstlich, jammert 
standig in eintoniger Weise vor sich hin. 

Beobachtung. 14. Oktober bis 21. Dezember 1907. Eingebracht sehr 
angstlich jammernd, sie wolle sterben, sie konne es nicht mehr aushalten; wie 
man sich ihr nahert, steigert sich ihr Jammem in iibertriebener Weise; sie behauptet, 
sie wisse nicht, daB sie schon dagewesen ist, sie kenne auch niemanden da, behauptet, 
sie sei 40 Jahre alt und wolle sterben; jammert sich immer mehr in den Affekt 
hinein, befiehlt dem Tod, er mochte sie holen, behauptet, auch ihre Tochter miisse 
sterben, weil sie es wolle. Auf die Frage, was der Kopf macht, schlagt sie sich 
in utrierter Wut auf den Kopf und behauptet, der sei niehts wert, es klopfe immer 
drin; auf Vorhalt, sie werde gesund, jammert sie, das niitzt niehts, wenn sie spater 
wieder krank wird; das Gejammer macht einen sehr theatralischen Eindruck; 
Anasthesie fur Nadelstiche. 

16. Oktober. Ist jetzt schon viel ruhiger, weiB sich genau zu erinnem, daB 
und wie sie das erstemal da war, behauptet, sie habe keine Angst mehr; aber wie 
sie von ihrem Zu stand erzahlt, gerat sie immer mehr in den Affekt hinein und 
jammert vie gestem. 

21. Dezember 1907 wird sie genesen entlassen. 

3. Aufenthalt. 

Anamnese. Bis vor einer Woche gesund; seit der Zeit — nach der Hoch- 
zeit der Tochter — sehr angstlich, unruhig, schlaft nicht, wollte immer weglaufen, 
wollte sich die Ohren abschneiden, am besten sich und die ganze Familie urn* 
bringen. 

Beobachtung. 12. Marz 1908 bis 16. Mai 1909. 13. Marz. Ist sehr angst¬ 
lich, 8tbhnt, jammert, rennt zur Tiir, man solle sie weglassen, man solle sie toten, 
laBt sich nicht fixieren, jammert in ganz eintoniger Weise immer wieder; das ganze 
Gejammer macht einen sehr iibertriebenen theatralischen Eindruck; als man ihr 
sagt, man diirfe sie nicht toten, zappelt sie wie ein kleines Kind und wimmert: 
„Ich will getotet werden.“ 

Dieser Zustand bleibt im allgemeinen unverandert. 

3. Juni 1908 macht sie einen Suizidversuch durch Erhangen und am 16. Mai 
1909 Exitus an chronischer Lungentuberkulose. 

Fall 64. Kut, Veronika, 59 Jahre. 

Anamnese. Seit 14 Tagen angstlich. 

Beobachtung. 22. Dezember 1908 bis 29. April 1909. Ist angstlich,^depri- 
miert, behauptet, sie werde gestraft, weil sie einmal zur Kommunion ging, oline 
gebeichtet zu haben. 

31. Dezember. Ist standig angstlich; manchmal ratloser Gesichtsausdruck, 
spricht ziemlicli viel in gedriicktem Tone und erzahlt immer nur von ihren Siin- 
den, fur die sie gestraft werde; nachts gewohnlich mehr angstlich; schlaft wenig. 

6. Januar 1909. Angstlicher, agitiert, jammert und stohnt, drangt weg; 
auBert hypochondrische Ideen, die Ameisen hatten ihr alles im Kopfe^wegge- 
fressen, so daB sie kein Gedachtnis habe. 

12. Januar. Starke Ratlosigkeit, klagt dariiber, daB sie nicht wisse, was 
mit ihr vorgehe, behauptet, sie konne niehts zahlen, sie diirfe auch deswegen 
niehts essen. 

1. Februar. Standig ratios, angstlich, verwirrt, 6pricht sehr wenig; einmal 
durch kurze Zeit sehr gespriiekig gewesen mit einem Einschlag ins Euphorische. 
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8. Februar. Sehr angstlich, wunseht, man mochte sie umbringen. 

7. April. Bisher unverandert; heute auBert flie, das gesamte Wasser der Welt 
werde sich hier ansammeln und alle werden ertrinken, schon komme das Wasser, 
doch ist schwer zu eruieren, ob sie es schon erwartet oder sieht; schreit, man hatte 
ilir die Zunge herausgerissen, sie werde sich am besten an den Haaren erwiirgen, 
halt die anderen Kranken fur tot, behauptet, Schlangen kriechen schon hier herum. 

29. April 1909. Bis zum heutigen Tag Zustand unverandert; Exitus. 

Fall 65. Kratky, Anton, 62 Jahre. 

Anamnese. Vor s / 4 Jahren starb die Frau; seit der Zeit war Pat. schlaflos, 
traurig und sehr verschlossen; vor 2 Monaten brannte ihm sein Hauschen ab; 
seit der Zeit hatte er die Idee, daB man ihn fiir den Brandleger halte, daB er ge- 
richtlich verfolgt werde, und um sich vor den vermeintiichcn Verfolgungen der 
Gendarmen zu retten, versuchte er einen Selbstmord; einige W r ochen nach dem 
Brande fiel er zufallig von einer loiter auf den Kopf, ohne sich a her zu verletzen. 

Beobachtung. 26. Oktober 1907 bis 4. November 1908. 1st vollkommen 
orientiert, tiaurig, leicht gehemmt: gibt zu, traurig zu sein, gibt auch den Suizid- 
versuch und Persekutionsideen zu, wenn auch ungcrn; versucht zu dissimulieren; 
glaubt auch hier, daB man ihn seltsam anschaue und iiber ihn lache; keine Er¬ 
in ner u ngsdefekte. 

21. Pezember. Ist sehr angstlich, behauptet, hier gehort zu haben, daB er 
hier „50 Jahro Kriminal bekomme“. 

15. Januar 1908. Jetzt wieder ruhig, deprimiert, geordnet. 

10. Marz. Jetzt wieder stumpf, angstlich und verweigert das Essen. 

10. August. Klagt dariiber, daB es ihm hier sehr schlecht gehe, er konne 
schon 2 Monate nicht zu Stuhl gehen und sei davon ganz voll. 

3. November. Ein Ohnmachtsanfall. 

4. November 1908. Exitus an Dysenterie und Marasmus. 

Fall 66. Stribrny, Marie, 58 Jahre. 

1. Aufenthalt. 

Anamnese. Seit 4 Monaten depressiv, mit Verfolgungsideen, man trachte 
ihr nach dem Leben, wolle sie erschlagen, gebe ihr das Essen ungekocht. 

Beobachtung. 30. Juli bis 4. November 1903. Angstlich, ratios; gibt 
selir einsilbige Antworten, behauptet, sie wisse nicht, was mit ihr geschehe, wo 
sie ist, was sie ist, sie sei ganz holzem, sei wie verblodet, sei ganz verwirrt. 

25. August. AuBerlich ruhig, iBt wenig, schlaft viel, stumpf-angstlicher Cie- 
siehtsausdruck: jagt lachelnd ihre sie besuchende Tochter weg, mit den Worten: 
,,sie hatte die Kathi herausgeprugelt“. 

1. September. Will niehts essen, das Loch im Halse sei zugewachsen, sie 
bekomme auch keinen A tern. 

5. November. Behauptet, das eine Bein sei weg und will sich vom Gegenteil 
nicht uberzeugen lassen; auf alle Fragen gibt sie zur Antwort, sie wisse nicht, sie 
habe keinen Kopf, kein Herz, keine Nase, keine Augen. 

18. Oktober. Macht wiederholt Suizidversuche durch Erhangen; schliigt sich 
mit den Fausten gegen den Kopf, auf Vorhalt erklart sie: „Es ist niehts da, ich 
bin auch nicht da, gar niehts ist da, das habe ich nicht gemacht.“ 

Wird in diesem ganz unveranderten Zustand in eine andere Anstalt trans- 
feriert und dann nach Hause. 

2. Aufenthalt. 

Beobachtung. 23. Mai 1904 bis 29. Juli 1904. Stumpf-dementes Wescn, 
liegt gleichgviltig da, behauptet, sie sei iiberhaupt nicht, hat iiberhaupt niehts 
a Is die Haare, sonst ist alles weg, der ganze Korper ist weg, sie konne nicht essen, 
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wei sie keinen Mund hat, atmen konne sie nur noch mit den Haaren; wenn man 
sie stick t, schreit sie, behauptet aber, das sei nichts, deswegen hat sie doch 
keinen Korper. 

25. Mai. Liegt stumpf da, ist unrein; Kotschmieren; heute behauptet sie, 
sie habe nur die Briiste und klatscht sirh in einem fort unter dementem Lacheln 
auf die Brust, bis die Haut ganz rot ist; sonst unverandert. 

29. Juli 1904. Exitus an Marasmus. 

Fall 67. Svec, Marie, 71 Jahre. 

Anamnese. Keine. 

Beobachtung. 15. Juni 1908 bis 22. Januar 1909. Pat. sehr angstlich, 
spricht nichts, antwortet nur sehr einsilhig. scheint personlich orientiert; nachts 
unruhig, schlaft nicht, driingt heraus; jammert, sie habe kein Geld, alles ist ver- 
brannt, alle Tochter sind verbrannt. 

Fine Unterredung mit ihr kaum moglich, da sie leise wimmernd vor sich 
stohnt, hin und wieder auBert sie: Ich hal>e hier weder einen Zug, noch eine Bnhn. 
wir haben keine Bahn, wir haben keinen Zug, oder „hier ist kein Zug“. 

30. Juni. Etwas ruhiger, stumpf hinbriitend. 

26. August. Behauptet, alles gehore ihr, dabei jammert sie aber, sie falle 
alien hier zur Last und bittet, man mochte sie herauslassen. 

10. Dezember. Jetzt wieder etwas ruhiger; stohnt und schreit, ohne daB sich 
im Ausdruck ein ausgesprochener Affekt zeigen wiirde; wo sie hier ist, weiB sie 
nicht, aber zu Hause sei sie nicht: das Datum kennt sie nicht, weii sie sich nicht 
darum kiimmert. 

Fall 68. KoBler, Therose, 59 Jahre. 

Anamnese. Seit 2 Jahren traurig, sie miisse sich das Leben nehmen, wollte 
haufig nichts essen, ging auch einigemal ins Wasser, wo sie schrie und mit den 
Handen herumfiichtelte, machte aber nie wirklich emste Suizidversuche. Eine 
Tochter soil zeitweise wirr im Kopfe sein. 

Beobachtung. 5. Dezember 1905 bis 14. Oktober 1906. Pat. ist personlich, 
zeitlich und ortlich vollkommen orientiert; ist traurig, angstlich und ratios ge- 
hemmt; gibt nur sehr einsilbige Antworten; muB zu jeder Antwort stimuliert 
werden. 

24. Dezember. Viel stumpfer, abstiniert, »Sondenfiitterung; laBt Stuhl und 
Urin unter sich. 

2. Januar 1906. Nicht mehr so angstlich, aber sehr gleichgiiltig; iBt selbst, 
nicht unrein, muB aber sonst besorgt werden. 

14. Oktober 1906. Exitus an Dysenteric. 

Fall 69. Klika, Adalbert, 80 Jahre. 

Anamnese. Seit langerer Zeit sehr stark vergeBlich; seit 2 Monaten schlaft 
er schlecht, war traurig, behauptet, er werde nicht leben konnen, weinte viel, 
wollte nichts essen; war dabei sehr reizbar. 

Beobachtung. 22. Februar bis 11. Marz 1909. Ist vollkommen ruhig, 
geordnet und orientiert, weiB sich auf alles, was in den letzten Tagen geschehen 
ist, gut zu erinnern, weiB, wie er her kam, und daB er zu Hause traurig war. 

25. Februar. Ziemlich vergeBlich, aber sonst orientiert, keine Kon- 
fabulationen. 

27. Februar. Seit gestern stumpf-angst liches Wesen, gibt zu, Angst zu haben, 
weiB aber nicht warum; war auch nachts sehr angstlich; dem Sohn sagte er beim 
Besuch, er solle nur schauen, daB er bald wegkomme, damit ihm hier nichts ge- 
schehe, alles soil hier verbrannt werden; in diesem angstlich-stumpfen Zustande 
verbleibt cr bis zum Exitus. 
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Mit mehr oder weniger Symptomen der Demenz vermischt, tritt 
in alien diesen Krankengeschichten eine primare Depression hervor, 
zum Teil begleitet von angstlicher Erregung, Hemmung und Selbst- 
beschuldigungen; in einigen kam es auch zu passagerer, angstlicher 
Ratlosigkeit und zu hypochondrischen Ideen; letztere waren besonders 
ausgesprochen im Falle 66, wo sie durch ihre Unsinnigkeit auffallen. 

Alle diese sieben Falle lassen sich ohne weiteres in die Symptomen- 
gruppe der Melancholie unterbringen; dabei muB aber beriicksichtigt 
werden, daB das hohere Alter der Kranken auch bereits gewisse Ziige 
der einfachen senilen Verblodung hervorgebracht hatte, durch die der 
melancholische Symptomenkomplex noch etwas kompliziert wurde. % 

Fall 70. Krcil, Ferdinand, 65 Jnhre. 

Anamnese. Dauer der Krankheit mindestens 2 Jahre. 

Beobachtung. 21. Januar bis 1. Oktober 1907. Fat. ist zeitlich, brtlich 
und persbnlieh orientiert, ist in expansiver, ubermiitiger Stimmung, sehr red- 
selig, ideenfliichtig, spricht in allea hinein, glossiert alles, verursacht dadurch 
sehr viele Zwiste, prahlt von seinen Fahigkeiten, renommiert mit Freunden, 
reiehen und adeligen Verwandten, dem Arzt gegenliber bald kollegial, bald grob, 
selir anspruchsvoll und auch manchmal gewalttatig; renommiert mit plumpen 
Liigen und gibt aber in die Enge getrieben die Unwahrheit zu. 

In diesem Zuatande verbleibt er bis zu seinem ain 1. Oktober erfolgten Exitus 
an Marasmus. 

Fall 71. Tobisch, Franz, 60 Jahre. 

Anamnese. Seit 3 / 4 Jahren stiindiges Erbrechen, kam allmahlich stark 
herunter; erst in der letzten Zeit Anfalle von BewuGtlosigkeit angeblich mit Zuckun- 
gen in den Fingern; seit mehreren Wochen iiberlustig, maeht unsinnige Bestellun- 
gen, wird oft gewalttatig, war einen Monat in einem Sanatorium, in sehr mania- 
kalischer Stimmung, baute Villen, sprach von Tausenden von Arbeitem, baute 
Fahrstiihle, machte Weltreisen und behauptete, er konne nur von Luft leben. 

Beobachtung. 27. Marz bis 7. April 1909. Hoehgradig abgemagert; wiegt 
nur 40 kg, sonst somatisch, in der Pylorusgegend ein harter Tumor tastbar; er ist 
leicht hypomanisch, behauptet, seine friiheren Ideen waren nur ein Delirium 
von dem Hunger gewesen, ist sonst vollkommen orientiert; fiihlt sioh aber sehr 
wohl, trotzdem er standig mehr und mehr herunterkommt; da er alles erbricht, 
wird er nur mit Klysma ernahrt; sein Gewicht sinkt auch, trotzdem er von groBer 
Statur ist, auf 36 kg. 

7. April 1909. Exitus an Kachexie infolge eines Magencarcinoms. 

Bei zwei senilen Individuen tritt uns hier das Krankheitsbild der 
reinen Manie entgegen; der Fall 71 ist noch kombiniert mit einer 
Carcinomkachexie, die jedenfalls auch zu den atiologischen Momenten 
zuzurechnen ist. 

Fall 72. Vyskocil, Antonie, 60 Jahre. 

Anamnese. Mutter im Senium geisteskrank gewesen. Seit mehreren Mo- 
naten ein Ulcus cruris, seit 2 Monaten stumpf, traurig, spricht mit niemandem; 
seit 4 Tagen ist sie sehr lustig, singt viel. 

Beobachtung. 15. Juli bis 19. Juli 1908. Eingebracht ziemlich unruhig, 
will alles Bettzeug sofort herauswerfen, spricht viel und inkohiirent iiber angeblich 
verlorenes Geld und Verrat. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. III. 29 
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17. Juli. Sehr lebhaft, geschwiitzig, behauptet, sic sei verriickt, verkennt 
die Umgebung, sehr witzig; ortlich nicht ganz recht orientiert. 

18. Juli. Hen to ganz ruhig, vollkommen orientiert, weiB, daB sie krank und 
lustig war. 

19. Juli 1908. Exitus plotzlich an Herzkollaps. 

Fall 73. Brejnik, Katharina, 66 Jahre. 

Anamnese. Seit 8 Wochen wortkarg, angstlich, ratios, hat Verarmungs- 
und Verstandigungsidcen, schliift nicht, abstiniert, ist desorientiert. 

Beobachtung. 18. Juli bis 12. Dezeinber 1908. Stumpf, angstlich; soma- 
tiseh sehr herabgekomraen; sehr einsilbig, trauriges Wesen; Antworten sehr 
sparlich, einsilbig, rnit groBen Pausen; weili, daB sie krank ist, behauptet, sehr 
vergeBlich zu sein, und ini Kopfe sei es so leer, sie kbnne gar nicht denken. 

• 21. Juli. Nachts schliift sie; tagsiiber sehr angstlich, muB gefiittert werden; 

rennt hastig, ungeduldig herum: will nicht zu Bett bleiben, jammert vor sich 
hin: „Was babe ich nur geniaeht, was ha be ic-h angestellt“, aber niihere Aus- 
kiinfte nicht erhaltlieh. 

28. September bis 1. Oktober. Phlegrnone des Yorderarmes, mit Fie be r bis 
38,9 C. 

12. November. Standig angstlich. gelieminter Zustand, sehr marantisch. 

3. Dezemtxr. Seit 14 Tagen ein zirkuliirer Zustand, in dem sie abweehsolnd 
stumpf-angstlich und heiter gespraehig ist; dabei wTchsdt. dieser Zustand regel- 
maBig in 24 Stunden; in den maniakalischen Phasen unterhiilt sie sich mit der 
Umgebung in eineni fort, erziihlt in idocnfliichtiger Weise Reniiniszenzen und 
flicht hiiufig Konfabulationen ein: so behauptete sie, gerade etwas gekauft zu 
ha ben, sie hat to gerade cine Ziege gcschlaehtet, sail liier cinen sehwarzen Storcli, 
viele Leute durch eine enge Gasse rennen, die schmutzig waren und groBc Pan- 
toffeln hatten, luuter Manner, dann von 2 fiesta 1 ten, die Plakate aufklelven woll- 
ten; ist sehr marantisch und am 12. Dezeinber 1908 Exitus an Darmkatarrh und 
Marasmus. 

Die symptomatologische Zugehorigkeit zum manisch-depressiven 
Irresein untcrliegt wolil keinem Zweifel. Fall 72 ist zwar nur kurze 
Zeit beobaehtet worden, und auch nur in einer manischen Phase von 
zweitiigiger Dauer, doeh berichtet die Anamnese von einer vorherigen 
kurzen melaneholisehen Depression. Beim Fall 73 hat sich der zirkulare 
Zustand erst naoh einem durch eine Phlegrnone verursachten septischen 
Fieber entwickelt. Bemerkenswert ist, dali das Geliirn dieses Falles 
bei der mikroskopischen Untersuehung eine hochgradige Zellveranderung 
aufwies. die sonst nur bei septischen Prozessen zu finden ist, trotzdem die 
Kranke nach dem fieberhaften Zustande noeli 2 1 2 Monate gelebt hatte. 

V all 74. R i n d a, F r a n z i s k a, 68 Jahre. 

Anamnese. Pat. ist vom Jahre 187J bis 1908 in der Prager Umdesirren- 
anstalt; urspriinglich depiessiv, mit Balluzinationen, sjuiter A lift re ten von GroBen- 
ideen, da 1x4 hiiufig sehr erregt, und verbigerierend; 1896 sind Stereotvpien in 
Bewegungen und Worten verzeichnet; allmahliche Yeistumpfung. 

Beobachtung. 20. Januar bis 4. Februar 1908. Total verblbdet; sprieht 
spontan nichts, auf Fragen antwortct sie prom jit mit inkoharentem Gefasel; ist 
manchmal rein, manchmal verunreinigt sie sich; tvpisches Bild der verblbdeten 
Dementia priicox. 

4. Februur 1908. Plotzlich Exitus infolge von Myomalacia cordis. 
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Der obige Fall ist eine typische Dementia praecox, der durch 33 Jahre 
in Anstaltsbehandlung gestanden war und in hohem Alter starb. 

Fall 75. Pazdera, Marie, 51 Jahre. 

Anam nese. Ohne auBere Veranlassung seit gestem ein Verwirrtheitszustand. 

Beobachtung. 27. Oktober bis 9. November 1907. Eingebracht in hohem 
Erregungszustand, nicht zu fixieren, spricht standig in starker ideenfliichtiger 
Weise, manchmal in Inkohiirenz iibergehend; dabei kommen a-ucli ganz unsinnige 
Silbenzusammcnstellungen vor. 

Somatisch. Nur Analgesie fiir Stiehe. 

30. Oktober. Standig motorisch erregt, verbigeriert, perseveriert, maclit 
Grimassen und manirierte Gesten, ist unrein; iBt wenig; spricht viel, zerreiBt 
alios, bei der Untersuchung immer negativistisch. 

7. November. Diarhoen, die bis zum 9. November 1907 anlialten; Exitus an 
Bronchopneumonie und Darmkatarrh. 

Fall 76. Honke, Anton, 66 Jahre. 

Anam nese. Kein Trinkcr; vor 20 Jahren war Pat. einige Tage tobsiiehtig 
und war deswegen in einer Zwangsjacke; seit 5 Jahren „geistes8chwach“; vurde 
zankisoh und eigensinnig, haufig behauptete er, er werde von nichts zu leben 1m ben 
(trotzdem er in ganz guten Verhaltnissen war); vor 5 Tagen fiel er durch verwirrtes 
Reden auf, wollte die Tochter lierausjagen, lief auf die Ga.sse heraus, wollte eine 
Frau vergewaltigen, will nichts essen, behauptet, alles stinke. sah einen schwarzen 
Kerl im Zimmer und horte Stimmen. 

Beobachtung. 7. bis 9. November 1909. LiiBt alles ruhig mit sich ge- 
sehelien, greift immer am Hemd lierum. ist unrein, beschmiert sich. und redet 
standig inkohiirent. Nachts schliift er nicht. 1st beim Ausfragen sehr wenig auf- 
merksam; auf die Frage reagiert er, kniipft a her sofort wieder an; Namen richtig. 

Alter? 45 Jahre, morgens friih zeitlich um 8, 9, 10 Uhr, er sei 60, 70, 80, 
1O0 Jahre und noch liinger verheiratet, das hiinge zusanimen, weil er sehleeht auf 
clem GebiB sei, er muB immer mit den anderen sein, de n kann man wie eine Bestie 
eingraben, er sei begraben worden und im Leintuch ha ben sie ihn hinausgeworfen 
wie eine Pickelhaube, ilim sei iiberhaupt ganz kalt. 

Was ihm fehle? In WeiBkirchen sei er liber Nacht gewesen, Kopfschmerzen 
und Zahnweh habe er seit 3 / 4 , 4 / 4 , 6 / 4 , 6 / 4 Jahren, er sei sehon 1000 und 10 000 000 
Jahre behandelt worden, vor 22 Jahren war er niemals in „Pesehabel’ 4 gewesen, 
claim ha ben sie ihn in ein Papier gesteckt, FI it ter woe hen ein Bierglas oder sonst 
bei Sachsen, durch ein Nullcnblatt sei er hergekommen; jetzt sei der Monat 66 
im Jahre 118, 1920 oder noch spater, das sei ein Stuck Pfc*rd und er werde sich 
noch durchschnoddern, ein Nullcnblatt maclit man keinen Nagelkopf. 

Ob er verriickt sei? Ja, er babe Kopfschmerzen, wenn er nicht hort ein 
Bic*rtuch oder ein BierfaB, er habe sehon genug Bieriasser gekauft, tot und lebendig 
verse him melt und vermodert und wire! Nummero 1, 2, 3, 4, 5, 6 Punk ten, er sei 
20 oder 50 Jahre Streusand darauf, ,.Kassenap]x»r 4 . Er sei ganz unschuldig, 
vielleicht wird er durch ein Rohr deswegen gerolit. und war nicht oft zugedeekt, 
und sei derselbe ,.Steingold aus Sauerrampfer* 4 , hat 6, 7, 8, 9, 10 und noch mehrere 
Kinder. 

Auf die Aufforderung, zu schreihen, wird er weinerlieh, maclit einen kleinen 
Klecks und sagt: ,,Sie kdnnen mich ins Wasser werfen, Sie kdnnen auch einen 
SpieB durchschlagen, ich muB bestraft werden mit Pulver, ein NullenfaB, ein 
NullenfaB, durch das Zahnfleisch die Wahrheit gefaBt in einen goldenen Stein 
die Ewigkeit Amen. 14 

Ob er verheiratet ist? ,,Ja, das erstemal, weil ich (lurch ein NullenfaB einen 
Xullensalx*l, weil ich durch ein NullenfaB crsehlagen worden bin.'* 

29 * 
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9. November. Friih ganz klar und korrekt, gibt richtige Antworten, ist orien- 
tiert, weiB, daB er nicht richtig im Kopfe gewesen sein muB; am Nachmittag 
wird er wieder unruhig, zieht sich aus und rennt zur Tiir, will weglaufen, schcint 
auf Stimmen zu antworten; gegen Abend wird er plotzlich ruhig und stirbt ganz 
plotzlich auf Grund einer Myodegeneratio cordis. 

Die beiden letzten, nur ganz kurz beobachteten Falle zeigten das 
Krankheitsbild einer Amentia mit starker motorischer Erregung, zur 
Inkoharenz gesteigerter Ideenflucht und Sprachverwirrtheit. 

Fall 77. Franke, August, 87 Jahre. 

Anamnese. Keine. 

Beobachtung. 24. Juli 1894 bis 10. Marz 1906. Gemiitlicher Alter, leb- 
haft, plaudernd. immer heiterer Stimmung, leicht gehobenes Selbstgefiihl. 

Behauptet, hier als Heiland zu sein; stellt sich als der Nachfolger Gottes vor; 
cr sei nicht das Kind seiner Eltern, er ist. der Welterloser, der Heiland, der allei- 
nige Kaiser, alle anderen Regenten sind nur seine Berater, und die habe er auf 
den Thron gesetzt, alles sei in seiner Gewalt, Himmel, Erde und Holle, er ist der 
Sohn Gottes, er spricht mit Gott, Gott erscheine ihm, er regiert, sein Geist macht 
Reisen in der ganzen Welt, in der Tiirkei, in den Niederlanden, in RuBland, er 
macht die Reise fliegend in Geistergestalt und sein Korper ist hier; sein Aufent- 
halt hier ist nur eine Beurlaubung; vor 4 Jahren hatte er einen groBen Weltsturz 
vollendet, der Hauptfeind der Welt sei der Rothschild, der ..Rumflieger^. 

Er werde schon iiber ihn ^erauskommen* 4 , und im nachsten Jahr die Re- 
gierung im Himmel antreten; er muB noch einmal absterben, er sei schon zwei- 
mal abgestorbcn; er roch 8 Tage nach Ton und plotzlich war er wie abgclebt; 
er sei der richtige Leichnatn nach dem Gekreuzigten. 

1. Dezember 1895. 1st auBerlich ganz geordnet und korrekt, hat sich in die 
Hausordnung vollkommen eingeftigt, verrichtet kleine hausliche Arbeiten; spricht 
haufig vor sich, gestikuliert dalx*i, schimpft — alles Reaktion auf Halluzinationen. 
Er sei jetzt seit 4 Jahren der letzte Weltregent; trotzdem er so viel ist, arbeitet 
er hier, weil die Arbeit das neue System ist. Sein jetziger Vertrcter im Himmel 
ist Ciprian, der 2. ist Moses, und zwar bei der Wasserregierung, und der 3. Co¬ 
lumbus der erste Welterfinder, er selbst regiere von hier aus die Sohne, er habe 
3 Kopfe, der eine sei der Mensch, der 2. der Sohn, der 3. der heilige Geist, die alte 
Sonne sei nicht mehr, sie sei ins Wasser heruntergefallen und er hatte dafiir eine 
neue konstruiert; sie .sei gebaut wie ein kleiner eisemer Ofen, vorne sci ein Loch 
und hinten die Ofentur. in dem Loch sind 2 Papiere und eine Glasscheibe, so daB 
sie einmal gelb und einmal weiB erscheinen kann: sie turd mit Gas geheizt; sein 
Dienstbuch habe er im Himmel. 

1901. Zustand unverandert, spricht immer nur vom „Saturnus. dem alten 
und dem jungen, die ihn stiindig mit ihren Brigaden verfolgcn“. Bcgel>enheiten 
aus seinem Leben erziihlt er ganz richtig. 

1906. 1st jetzt etwas verstumpft und sehr vergeBlich. 

10. Marz. Ex it us an Magencarcinom und Marasmus. 

Fall 78. Mayer, Josef, 75 Jahre. 

Anam nese. Galt schon seit langererZeit(Genaueresunbestimmt) als verrlickt, 
stiehlt, was er kann. und wurde aucli wegen Diebstahl dem Gerichte eingeliefert. 

Beobaehtu ng. 5. I)tzc*mber 1908 bis 29. April 1909. Pat. ist auBerlich ruhig, 
weiB Narnen und Alter; besorgt sich scdbst; dabei spricht er in einem fort in inko- 
hiirantem Gefasel, halt sich fur Gott oder dessen nahen Verw’andten, er v r erkehre 
mit dem Himmel, Gott und den Heiligen. erziihlt dazwischen zum Teil richtige, 
zuin Teil wahnliafte Erlebnisse aus seinem Leben. 
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Wird er etwaa gefragt, gibt er darauf eine formal meist richtige Antwort und 
kniipft aber dann sofort mit dem gewohnten Gefasel an; schlaft wenig, spricht 
auch in der Nacht in seinem gewohnten Gefasel. 

Er sei neugeborcn und zugleich Tausende von Jahren alt, sei „gdttlicher 
Sohn und gottlicher Vater“. 

29. April 1909. Exitus an einer Phlegmone des Beines. 

In diesen beiden ziemlich identischen Fallen haben wir das Sym- 
ptomenbild der inkoharenten katatonen Demenz mit Sprachverwirrt- 
heit vor uns. 

Fall 79. Pavlirek, Anton, 69 Jahre. 

1. Beobachtung. 

Anamnese: Keine. 

Beobachtung. 25. Oktober bis 29. Dezember 1901. 1st zeitlich, ortlich und 
personlich orientiert, sei seit vielen Jahren blind (hochgradige Amaurose wegen 
Retinitis pigmentosa). Pat. ziemlich selbstbewuGt, spricht mit sehr gehobener 
Stimme. Aus seinem schwer vers tan dlichen Redeschwall ist zu entnehmen, daB 
er schon lange Zeit sich verfolgt wahnt, erzahlt von Erscheinungen der Mutter- 
gottes, von Engeln und Heiligen; behauptet, er spreche stiindlich und taglich 
mit den Heiligen; behauptet, die heilige Maria liege mit ihm taglich im Bette. 

1. November. Ist manehmal sehr ungeduidig, unfolgsam, behauptet, die 
heilige Maria will dies oder jenes nicht und will sich deswegen auch der Anstalts- 
ordnung nicht fiigen; in eine Irrenanstalt transferiert; woselbst er sich bis 8. April 
1906 befand. 

2. Beobachtung. 

20. Juni bis 12. Dezember 1906. Wird total verblcklet eingebracht; spontan 
liegt er stumpf da, muB besorgt werden, ist unrein. 

Auf Fragen gibt er hochst einsilbige, meist nicht zutrefi'ende oder unzusammen- 
hangende Antworten. 

12. Dezember 1906. Exitus an lobularcr Pneumonic. 

Fall 80. Rataj, Marie, 54 Jahre. 

Anamnese. Beginn vor 3 / 4 Jahren, Kranke w~urde nachlassig, kiimmerte 
sich um nichts in der Wirtschaft mehr, ihre einzige Beschaftigung war, Feuer 
im Herd zu machen, auch dann, wenn es nicht notig war; ist sehr wortkarg, will 
immerfort weglaufen. 

Beobachtung. 8. September 1906 bis 4. August 1908. Zeigt das Bild stumpf- 
euphorischcr Demenz, nennt Namen und Alter richtig, gibt auch auf einzelne 
Fragen einsilbige Antworten, gibt ihr Alter bald richtig an, bald behauptet sie, 
erst 30 Jahre alt zu sein; einzelne kleine Reehenaufgaben lost sie richtig; ist ganz 
stumpf, kiimmert sich um nichts. muB b<*sorgt werden, zeitweise aber etw r as un- 
ruhig, zieht sich aus, und behauptet unter blodem Laeheln, sie mus.se nach Hause; 
so bleibt der Zustand unverandert. 

10. Juni 1907. Total verblbdet. liichelnder Gesiehtsausdruek; das Laeheln 
verstiirkt sich immer, wenn sie ausgefragt wird; sie gibt auf Fragen nur ihren 
Namen als Antwort, sonst schweigt sie; sich selbst iiberlassen, blickt sie stumpf 
vor sich hin, riihrt sich stundenlang nicht, ilit selbst, muB ab<»r sonst besorgt werden; 
verunreinigt sich, wenn sie sich selbst iiberlassen wird, und bleibt darin sitzen. 

Bleibt unverandert bis zum Exitus. der am 4. August 19<)S erfolgt, an Broncho- 
jmeumonie. 

Hier liegt in beiden Fallen eine sell were einfache Verblodung vor, 
die im Falle 79 ein halluzinatori.sehes Vorstadium hatte. 
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Fall 81. Kiihnol, Franz, 60 Jahre. 

Anamnese. Seit 2 Jahren kann er schlecht geheil; seit einem Jahre hat er 
haufig, manchmal mehrmals in der Woche Anfalle, die darin bestehen, daB er sich 
auszieht, auf den Boden setzt, und mit allera, was ihm gerade in die Hand kommt, 
spielt; dabei sohreit er unartikuhert, lauft manchmal auch selir rasch herum; 
nachher ist er wic betaubt, die Gehstoning ist noch starker und vollkommene 
Amnesie be s to lit; war immer sehr hungrig und aB ubermaBig viel; die Anfalle 
waren sehr hau fig des Nachts. 

Beobachtung. 18. September bis 26. Oktober 1908. 22. Septeml)er. Ist 
personlich, zeitlich und brtlich vollkommen orientiert, beklagt sich iil>er diverse 
Schmerzen im Korper, weswegen er herkam, um Hilfe zu suchen. 

3. Oktober. Nachts sprang er plbtzlich aus dem Bette, zog sich naekt aus, 
ging zum Fenster und versuchte es, aufzumachen und schrie. 

4. Oktober. Schlaft nachts nicht, zog sich immer das Hemd aus, verlangte 
seine Kleider, wollte essen, man lasse ihn Hungers sterben. 

11. Oktober. Ist jetzt sehr argerlich, beliauptet, man priigle ihn. 

12. Oktober. Schlaft schlecht, hat jetzt haufig leichte Fiebersteigerungen, 
Bronchitis; murmelt unverstandlich vor sich liin. 

26. Oktober 1908. Exitus an Myomalacia cordis. 

Fall 82. Mauthner, Jakob, 52 Jahre. 

Anamnese. Vor 4 Jahren Ohrensausen, spiiter Ohnmachtsanfiille, die an- 
goblich auch mit Krampfen vergesellschaftet waren; seit einem Jahre sehr ver- 
geBlich, dement, leicht gereizt. 

Beobacht ung. 29. September 1905 bis 9. Oktober 1907. Dement, sehr 
gesprachig; ist so weit orientiert, daB er sich fiir krank halt, er hatte kein Ge- 
dachtnis, einige Minuten nachher vergesse er alles; vergiBt auch sofort alles, hat 
aber ein ausgezeichnetes Gedachtnis fiir Zahlen, und rechnet im Kopfe sehr schnell 
und prompt. Er w'eiB, daB er Scliwindelanfalle hatte, verkennt aber die Umgebung 
in wechselnder Weise. 

5. Oktober. Ist an der Klinik ruhig, nur nachts will er manchmal weggehen; 
ist desorientiert, glaubt bald zu Hause zu sein, bald im Krankenhause; konfabu- 
liert auch vereinzelt, behauptet, daB er gestern dort oder dort gewesen ist 

10. Oktober. Sehr unvertriiglich und gerat leicht in Zomaffekte. 

17. Januar 1907. Heute ein epileptischer Anfall. 

10. Juni. Klagt, er babe keinen Stuhl, griibt sich den Kot aus dem After; 
ketint die Arzte noch nicht. 

1. Juni. Kennt bereits die Arzte, ist jetzt ortlich und zeitlich orientiert, 
sunst in der gewohnten Weise dement und vergeBlich, aber nichts von Konfabu- 
lationen. 

9. Oktober 1907. Exitus. 

Beide F"alle lassen sich in das bisherige System der Psychosen sehr 
sehwer einreihen; vielleicht konnte man sie am ehesten noch der 
Epilepsie zurechnen doch sind die Anhaltspunkte dazu nicht voll- 
kommen einwandsfrei. Im Falle 81 sind dies die mit der Amnesie ver- 
bundenen, anfallsweise auftretenden VerwiiTtheitszustande, welche 
trotz dem Fehlen von Krampfanfallen epileptischen Aquivalenten am 
moisten ahneln; im Falle 82 kamen vereinzelt epileptiforme Kriimpfe 
vor, neben denen nur noch cine einfache Demenz bestend. 

Fall 83. Fiala, Johann, 51 Jahre. 

Anamnese. Seit vielen Jahren trinkt Pat. selir viel; in der letzten 7jc it 
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ging es ihm schlecht, er wurde traurig, klagte sich an, er sei ein sehlechter Mensch, 
er ra iisse sich das Leben nehmen; Intelligenzabnahme. 

Beobachtung. 26. Januar 1909 bis 8. Februar 1910. Pat. ist einfach de¬ 
ment; soniatische Zeichen des chronischen Alkoholikers. 

Fall 84. Bunzel, Johanna, 69 Jahre. 

Anamnese. Pat. leidet seit 20 Jahren an chron. Gelenkrheumatismus; 
seit 6 Tagen hat sic allgemeine Zuekuntren im ganzen Korper, ist selir unruhig. 

Beobachtung. 19. Mai bis 21. Mai 1909. Pat. l>efindet sich in standiger 
Jaktation, bedingt durch fortwahrende, zum Teil ausfahrende, zum Teil koor- 
dinierte Bewegungen der Extremit lten, Herunirollen des Kor]>ers, Grimassieren; 
an den Bewegungen ist auch die Zunge beteiligt, wodurch die Sprache erschwert 
ist. Pat. ist dabei sehr unruhig, schreit manchmal, wird angstlich; wenn etwaa 
in it ihr geschioht, wird sic argerlich; schliift sehr wenig; im Schlafc sistieren die 
Zuckungen. 

21. Mai 1909. Exitus. 

Fall 85. Trnka, Marie, 54 Jahre. 

Ana m nese. Vuter hat to im Alter Chorea; Pak hat seit 10 Jahren choreatische 
Zuckungen; in der letzten Zeit hatte sic ,,Halluzinationen 4 * gehabt und ist auch 
sehr aufgeregt und unruhig. 

Beobachtung. 2. Dezcmber 1905 bis 4. Juli 1906. Tvpische Chorea pro¬ 
gressiva mit Hypotonic der Extremitaten. dabei sehr unwirseh, Sprache der 
Sprachmuskeln sehr wenig verstiindlich, scheint aber sonst orientiert zu sein; 
nichts von Halluzinationen odcr deliranten Zustiinden. 

4. Juli 1906. Exitus an Bronehopneumonie. 

Fall 86. Mika, Wenzel, 55 Jahre.\ 

Anamnese. Seit einem Jahr leidet cr an Zuckungen des ganzen Korpers, 
und allmahlich wird er dement. 

Beobachtung. 24. April 1908 bis 7. Dezcmber 1908. Pat. ist einfach dement; 
zeigt in alien Muskelgebieten stiindig unkoordinierte Zuckungen, welclie im Schlafe 
schwinden. 

Fall 87. J a no use k, Marie, 57 Jahre. 

Anamnese. Pat. leidet sehon inehrere Jahre an Tabes; seit 3 Woe hen 
ist sie nachts unruhig, deliriert. 

Beobachtung. 11. Februar bis 2. Miirz 1908. Tvpische Talx'S mit Sacral- 
decubitus und standigeni Fielier; ziemlich fortgeschrittone Demenz; nachts de¬ 
liriert sie, wiihlt stiindig im Bette herum, wehrt Angriffe ab. 

20. Februar. Depression, Decubitus und sonst unverandert. 

2. Miirz 1908. Exitus an Sepsis. 

Fall 88. K o e o u r e k, F r a n z, 1)0 Jahre. 

Anamnese. Alknholismus; seit einigen Tagen schlaflos, deli ran ter Zu- 
stand mit massenhaften Halluzinationen. 

Beobachtung. 18. DezemlKT bis 22. Dezcmber 1907. Pat. ist leicht be- 
nommen, sehr einsilbig, Sprache leicht vcrwaschen, manchmal verstcht er auch 
Fragen nicht. 

Somatisch nichts Besonderes; dcliranter Zustand. 

22. Dezcmber. Stark Umommen, lcichte Nackcnstcifigkcit, sehlechter Puls, 
enge, reagierende Pupillcn. 

Xaehrnittag Exitus. 

Patholngiseh-anatomischer Befund. Tvpische tubcrkulose Meningitis. 

Fall 89. Novak, Jose fine, 82 Jahre. 

Anamnese. Krine. 
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Beobeach t u ng. 8. his 9. Januar 1906. In sehr verwahrlostem Zustande 
eingebracht, verlaust, schweres Eraphysem und Odem des Gesichts und der Ex¬ 
tremity ten: ist sehr iingstlich, hatte Angst vor dem Ertrinken (Reinigungshad). 
Nachts delirierte sie. glaubt, daB Personen ins Wasser gehen. und wamt sie da vor; 
liegt aber dabei ganz ruhig mit durch Odcm geschlossenen Lidem da. Fieber. 

9. Januar. Gibt ruhig Namen und Alter an, und sagt nur, sie sei Bottlerin, 
mehr Fra gen beantwortet sie nicht, stdhnt nur, man moehte sie in Ruhe lassen. 

Pldtzlicher Exitus nachmittag. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Marasmus universalis. Thrombosis 
auriculae cordis dextrae. Embolia ramorum arter. pulm. Bronchitis supp. Odema 
pulmonum. 

Die letzten sieben Falle sind durchweg schwerere Cerebralerkran- 
kungen, die durch verschiedene Ursachen bedingt sind : Fall 83 ist eine 
alkoholische Demenz; Fall 84—86 sind Choreaerkrankungen des hoheren 
Alters; Fall 87—89 Fieberdelirien bei Sepsis, tuberkuloser Meningitis 
und bronchitischem Fieber einer marantischen Greisin. 

Auf Grand des vorliegenden Materiales wollen wir nun im Sinne 
unserer Fragestellung untersuchen, ob die klinische Symptomatologie 
der Falle mit Spharotriehie derart einheitlich ist, daB man imstande 
ware, diesem anatomischen KrankheitsprozeB auch ein klinisches 
Krankheitsbild anzugliedem. t)berblicken wir zu dem Zwecke die 
betreffenden Krankengeschichten! 

Die klinische Zusammengehorigkeit der Falle 1—41, welche die 
iiberwiegende Mehrzahl darstellen, erscheint wohl auBer Zweifel; sie 
zeigen ein Krankheitsbild, welches sich zusammensetzt aus einer 
Demenz starkeren Grades und einer hochgradigen Stoning der Merk- 
fahigkeit, die mit Konfabulationen einhergeht, wozu sich bei einem 
Teil der Falle ein Delirium zugesellt; wir haben also einen Sym- 
ptomenkomplex vor uns, in dem wir die von Wernicke als 
Presbyophrenie geschilderte Krankheit des Seniums er- 
kennen. Bei einer kleinen Gruppe der Falle trat eine stumpfe Demenz 
dazu; die Krankheitsdauer dieser letzteren Falle betrug durchschnittlich 
das Doppelte als die der Fiille ohne Verstumpfung, woraus zu ersehen 
ist, daB die Verstumpfung ein E nd stadium dieser Krankheit 
darstellt, die aber selbstverstiindlich nur dann zur Beobachtung 
g(4angt, wenn der Kranke geniigend lange am Leben bleibt; die meisten 
erleben diesen Zustand eben nicht. 

Zu den Fallen, bei denen sich die konfabulierende Merkfahigkeits- 
stdrung mit einem deliranten Zustand kombiniert, reiht sich als ein 
interessanter Anhang der Fall 33 an, bei dem die Psychose eigentlich 
nur in einem akuten Delirium bestand, das schnell zum Tode fiihrte. 
W ir sehen also bier das Delirium von den anderen Svmptomen quasi 
isoliert und durch die gleiche anatomische Veriinderung hervorgerafen. 
Derselbe Fall ist aber noch dadurch bemerkenswert, daB ein ganz ahn- 
licher deliranter Zustand bereits ein Jahr vorher bestanden hat, der 
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voilkommen ausgeheilt war. War dieses erste Delirium auch schon 
der Ausdruck derselben Cerebropathie, oder aber war es ein anderes 
selbstandiges, vielleicht alkoholisches Delir? Zur Beantwortung dieser 
Frage haben wir noch wenig beweisende Anhaltspunkte. Wenn man 
die Erfahrung Wernickes berucksichtigt, der mitteilt, daB unter 
Umstanden die Presbyophrenie auch ausheilen kann, dann konnte 
man auch fur diesen Fall annehmen, daB das erste Delirium nur ein 
Initialstadium einer intermittierend verlaufenden Erkrankung war; 
dafiir wiirde auch die groBe Ahnlichkeit der beiden Delirien sprechen. 
Auch im Falle 42 sehen wir eine Art Heilung der Presbyophrenie; da 
blaBte die konfabulierende Merkfahigkeitsstorung nach beinahe ein- 
jahriger Dauer ab, und es verblieb nur eine starke einfache VergeBlich- 
keit mit leichter Demenz und voller Krankheitseinsicht, also eine Art 
von Heilung mit nur geringem Defekt. Dadurch ergibt sich auch eine 
Ahnlichkeit mit den Fallen, die in stumpfer Verblodung endeten, nur 
daB bei diesen der Defekt viel schwerer war; diesen Unterschied erklart 
uns auch die histologische Untersuchung; im Falle 42 waren die 
Drusen in sparlicher Zahl im Gehirn vertreten, wogegen 
die anderen Gehirne in viel starkerem MaBe ergriffen und 
destruiert waren. 

Fur die klinische Beurteilung des Materiales ist von besonderer 
Wichtigkeit der Fall 48, der zuerst nur an einer einfachen senilen Demenz 
erkrankt war und erst spater die Symptome der konfabulierenden Merk¬ 
fahigkeitsstorung und des halluzinatorischen Verfolgungswahns zeigte. 
Dadurch wird der letztere Fall zu einem Bindeglied zwischen der Gruppe 
cer ersten Falle und den Fallen 43—46 resp. 47, bei denen neben der 
Demenz nur noch ein paranoisches Zustandsbild zur Entwicklung kam. 
Auch diese Falle leiden an Halluzinationen, doch treten dieselben nicht 
in delirioser Massenhaftigkeit auf, sondern setzen sich zu einem para- 
noischen Komplex zusammen. 

Die klinische Zusammengehorigkeit all der bisher besprochenen Falle 
durfte danach wohl kaum einem Zweifel unterliegen; dazu liefert dann 
die gleichartige anatomische Veranderung eine in jeder Hinsicht beweis- 
kraftige Basis. 

In der soeben besprochenen Gruppe hatten wir dann drei ver- 
schiedene klinische Symptomenkomplexe vertreten, die zum Teil einzelu 
und selbstandig auftreten konnen; dies sind: 

1. das presbyophrene Delirium; 

2. die konfabulierende Merkfahigkeitsstorung; 

3. der paranoide Symptomenkomplex. 

Diese eigenartige Zusammenstellung der Symptome er- 
innert in hohem MaBe an die alkoholisehen Psychosen. 
Wernicke hat bereits auf die symptomatologische Ahnlichkeit der 
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Presbyophrenie mit dem alkoholischen Korsakoff aufmerksam gemacht, 
doch geht diese Ahnlichkeit noch weiter; es laBt sich naraiich das De¬ 
lirium, die konfabulierende Merkfahigkeitsstorung und die Paranoia 
der Senilen in jeder Hinsicht dem Delirium tremens, der Korsakoff- 
schen Psychose und der alkoholischen Paranoia zur Seite stellen. Genau 
so wie bei unseren presbyophrenen Formen, sehen wir auch bei den 
alkoholischen Psychosen allerlei t)bergangsformen, imd auch die 
klinische Ahnlichkeit der alkoholischen Storungen mit den presbyo¬ 
phrenen ist so weitgehend, daB man diesel ben eventuell voneinander 
gar nicht differenzieren konnte, wenn man nicht gerade atiologische 
Unterscheidungsmerkmale hiitte. 

Diese Parallele mit den alkoholischen Psychosen ist nicht ohne 
Bedeutung. Wir haben die gemeinsame anatomische Basis der eben 
besprochenen Krankheitsgruppen erwiesen, wir haben Griinde fiir eine 
klinische Zusammengehorigkeit angefiihrt, und wenn wir jetzt zeigen 
konnen, daB bei einer anderen Psychose, deren einheitliche Atiologie 
bereits auBer Zweifel steht, ahnliche Symptome in ahnlicher Gruppierung 
regelmaBig vorkommen, so gewinnen dadurch unsere Folgerungen eine 
neue beweisende Basis. 

Der restliche kleinere Teil unseres Materiales zeigte auch 
meistens delirante oder konfabulatorische Ziige von mehr oder 
weniger ausgesprochenem Charakter; doch traten dabei noch einzelne, 
sonst nicht beobachtete Symptomenkomplexe hinzu; so gibt es da 
Fiille mit maniscliem und solche mit melancholischem Symptomen- 
komplex, dann aber auch Falle, bei denen katatone Symptome so in 
den Vordergrund getreten waren, daB sie einer Dementia praecox zum 
Verwechseln glichen. 

Bei der klinischen Durclisicht unseres Materiales ergab sich also 
bisher, daB sich zwar auf Grund einer gleichen Cerebral verande- 
rung ziemlich mannigfaltige klinische Symptome entwickeln, immer- 
hin laBt sich aber dutch dieses seheinbar wirre Durcheinander von 
Symptomen ein gemeinsamer Symptomenkomplex wie ein roter Faden 
verfolgen: eine Demenz mit Halluzinationen, schweren Merk- 
defekten und Konfabulationen. Alle diese Symptome konnen 
sich auch noch in verschiedener Starke kombinieren; wenn sich die 
Halluzinationen sehr haufen, kommt es zum senilen De¬ 
lirium, das Cbeihandnehmen der Merkdefekte und der 
Konfabulat ionen f iilirt z nr Wernickeschen Presbyophrenie, 
die allein ohne Delirium vorkommen, sich aber noch mit 
dem senilen Delirium kombinieren kann. Die Halluzina- 
tioncn konnen auch noch paranoiden Charakter annehmen 
— dann entsteht das Krankheitsbild der senilen Paranoia. 
Weiter konnen auch noch Sti m mu ngsstdr ungen sowohl 
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maniakalischen, als auch melancholischen Charakters hin- 
zutreten, und schlieBlich auch katatone Symptome, wo- 
durch die Falle jeweilig eine besondere Farbung bekommen. 

Dazu muB noch bemerkt werden, daB sich nicht alle der unter- 
suchten Falle leicht in dieses System einfiigen lassen; es ist dies zwar 
ein verschwindend kleiner Teil — nur drei Falle —, aber auch die 
wollen beriicksichtigt werden. Dazu gehoren die Falle 52 und 53, welche 
klinisch nichts anderes als eine stark gehemmte Melancholie darboten, 
und dann der Fall 56, der ganz unter dem Bilde einer schweren katatonen 
Demenz verlief, und bei dem das standige Herumnesteln, wenn auch 
entfemt, an das Beschaftigungsdelir der senilen Deliranten erinnerte. 
Diese Falle sind aber Ausnahmen, die sich dennoch erklaren und ein- 
reihen lassen. Denn auch bei den Fallen unseres Systems wurden 
melancholische und katatone Symptome ab und zu beobachtet; man 
braucht nur anzunehmen, daB dieselben die anderen Symptome, wenn 
ich so sagen darf, uberwucherten resp. daB die anderen Symptome auf 
Grand der melancholischen und katatonen Hemmung nicht hervor- 
treten konnten, und man kommt zu einer ganz plausiblen Erklarung. 
Etwas Derartiges ist aber in der Psychiatrie nichts Neues. Ich er- 
innere hier nur an die Paralysefragejdakonnteich 1 )imAnschlusse 
an Nissl und Alzheimer und in Verfolgung der Kraepelinschen 
Lehre, daB zur Klassifizierung in erster Linie der pathologische ProzeB 
zu berucksichtigen ist, zeigen, daB es zweifellose Paralysen gibt, die in 
ihrem Verlaufe hin und wieder eine andere Psychose imitieren konnen; 
es zeigen sich bei diesen Fallen zwar im spateren Verlaufe denn doch die 
spezifischen paralytischen Symptome, aber zur Zeit, wo die letzteren 
noch fehlen, ist dann die richtige Diagnose immerhin sehr erschwert, 
wenn nicht ganz unmoglich. Dabei haben wir es bei der Paralyse noch 
in mancher Hinsicht viel leichter. Denn da gibt es eine ganze Reihe 
somatischer Veranderungen, serologischer und cytologischer Eigentiim- 
lichkeiten, welche fur die Paralyse typisch resp. spezifisch sind — 
derartiges existiert bei der Presbyophrenic aber nicht, deswegen ist 
auch ein solcher Standpunkt viel schwieriger zu verteidigen. 

Aber auBer bei der Paralyse sehen wir auch noch bei anderen, all- 
gemein als selbstandige Erkrankungen angesehenen Psychosen, daB 
sie nicht immer den tvpischen klinischen Symptomenkomplex darbieten, 
sondcm auch manchmal andere Psychoscn imitieren: so bei der De¬ 
mentia praecox, wo auch melancholische, manische, paranoisehe und 
Verwirrtheitszustande vorkommen, so auch bei der Epilepsie und der 
Hysterie. 

Die hier geschilderten Krankheitsbilder des Seniums 
sind im Prinzip nichts Xeues; in alien diesbeziiglichen Bearbei- 
l ) Referat iil>er die Lues-Paralyse-Frage. Allg. Zeitscln*. f. Psych. 190th 
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tungen und Lehrbtichem findet man unter der Symptomatologie der 
senilen Demenz auch die hier angefiihrten Symptomenkomplexe. Die 
senile Demenz wird daselbst auf die ins Pathologische gesteigerte 
senile Involution des Gehims zuriickgefiihrt, die eine pathologische 
Einbufle der gesamten psychischen Tatigkeit zur Folge hat; und zu 
dieser Demenz treten manchmal einzelne der geschilderten Symptome 
hinzu, als: die konfabulierende Amnesie, halluzinatorische Zustande. 
Verwirrtheit, manische und melaneholische Dysthymien. Aus diesen 
Krankheitsbildem hob Wernicke die amnestisch-konfabulatorische 
und die delirante Form als eine besondere Abart heraus und nannte sie 
Presbyophrenie. Kraepelin schildert in seiner Psychiatrie bei der 
Symptomatologie der Dementia senilis die einfache senile Verblodung, 
die Wernickesche Presbyophrenie, deliriose Zustande, den senilen 
Verfolgungswahn und depressive und maniakalische Verstimmungen, 
die aber zum manisch-depressiven Irresein zugerechnet werden. Bei 
der Schilderung der anatomischen Veranderungen sagt Kraepelin: 
„Allerdings scheint der Krankheitsvorgang beim Altersblodsinn nicht 
immer derselbe zu sein, wie wir ja auch klinisch eine Reihe verschiedener 
Formen auseinanderhalten. Einstweilen ist es jedoch nicht moglich, 
zwischen den einzelnen klinischen und anatomischen Bildem nahere 
Beziehungen herzustellen.“ 

Also rein auf Grund der groBen klinischen Differenzen postuliert 
Kraepelin eine verschiedene pathologisch-anatomische Cerebral- 
erkrankung als Ursache der senilen Psychosen — wir gingen den 
umgekehrten Weg und suchten fur eine bestimmte Hirn- 
erkrankung der Senilen die zugehorigen Symptome. Die 
Sphaerotrichia cerebri ist eine so scharf charakterisierteHimveranderung, 
daB sie — gleichgiiltig wie auch deren biologische Erklarung ausfallen 
mag — als eine Cerebralerkrankung sui generis aufgefaBt werden muB; 
wenn dann auch dazugehorige Symptome gefunden werden konnen, 
die sich durch eine gewisse Einheitlichkeit auszeichnen, dann ist die 
Spharotrichie nicht nur eine eigenartige pathologische 
Veranderung des Gehirns, sondern eine Krankheit im ana¬ 
tomischen und klinischen Sinne. 

Wir sind also imstande, die senilen Psychosen in folgende 2 Grup- 
pen einzuteilen: 

1. in Fiille mit einfacher Hirnatrophie — das sind die einfachen 
senilen Demenzen, 

2. in Falle mit der Sphaerotriehia cerebri multiplex, welche 
den gerade besproehenen Symptomenkomplex darbieten, fur 
den ich den Terminus ,,Presbyophrene Demenz 44 vor- 
sehlagen wiirde. 

Presbyophren deshalb, veil erstens die Wernickesche Presbyo- 
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phrenie das Hauptkontingent der Falle ausmacht, und zweitens, 
weil sich die einzelnen Symptome der Presbyophrenie bei den aller- 
meisten der Falle immer wieder nachweisen lassen; presbyophrene 
Demenz deshalb, weil der Name Presbyophrenie bereis fur ein enger 
umgrenztes Krankheitsbild gepragt worden ist, und alle Falle dieser 
neuen Gruppe, wenn nicht immer am Anfang, so wenigstens dock spater 
eine ausgesprochene Demenz zeigen. 

Der soeben erhobene Zusammenhang der Sphaerotrichia cerebri 
mit der presbyophrenen Demenz laBt sich aber noch anderweitig be- 
griinden. 

Im anatomischen Teil wurde erwahnt, daB wir alien Grund haben, 
den Drusen, je nach ihrer Beschaffenheit und GroBe, auch ein ver- 
schiedenes Alter zuzusprechen. Wenn dies richtig ist, wenn anderseits 
die Spharotrichie die Ursache der Geistesstorung ist, dann miiBte sich 
auch nachweisen lassen, daB die Dauer der Krankheit in einem gewissen 
Verhaltnis zum histologisch nachweisbaren Alter resp. GroBe der 
Drusen steht, d. h. die jungsten Falle miiBten die kleinsten, die altesten 
Falle die groBten und altesten Drusen aufweisen. Es ist wohl klar, 
daB eine derartige Frage eigentlich nur auf Grund von Durchschnitts- 
zahlen, die einem groBeren Materiale entstammen, beantwortet werden 
kann, weil ja mit der GroBe des Materiales auch die Fehlerquellen 
sinken. Und gerade bei den Senilen ist der Beginn der Erkrankung 
oft sehr schwer zu bestimmen, da entweder der Anfang der Krankheit 
bei den an und fur sich schon verstumpften Greisen von der Umgebung 
nicht bemerkt wird, oder weil es den Kranken gar nicht so selten an 
einer aufmerksamen Umgebung mangelt. Um die Fehlerquellen so- 
viel als moglich zu reduzieren, wurden nicht die einzelnen Falle ver- 
wendet, sondern es wurde die Durchschnittsdauer der einzelnen Grup- 
pen berechnet; zu diesem Zwecke wurde das gesamte untersuchte 
Material in drei Gruppen eingeteilt. Die erste Gruppe bestand aus 
Fallen, die Drusenstadien I—III enthielten. Die zweite Gruppe bezog 
sich auf die Falle, die nur die Stadien III und IV aufwiesen, und die 
dritte Gruppe hatte Falle mit den Drusenstadien IV und V. 

Zur ersten Gruppe gehoren die Falle 1, 6, 9, 17, 18, 21, 30, 40, 45, 50. 
Die Dauer der Erkrankung wurde bei den einzelnen Fallen aus den 
anamnestischen Angaben und der Lange der Beobachtungszeit berechnet; 
die Summe der Gesamtdauer all dieser 10 Falle macht 59 Monate aus, 
folglich betragt die durchschnittliche Krankheitsdauer 
der Falle dieser Gruppe 6 Monate. 

Zur zweiten Gruppe gehoren die Falle 4, 7, 11, 12, 13, 14, 15, 22, 24, 
25, 27, 29, 37, 42, 46, 47, 48, 51, 52, 54, 55 und 56. Bei diesen 22 Fallen 
betrug die Gesamtdauer 429 Monate, also bekommt man als Durch¬ 
schnittsdauer 19 1 / 2 Monate. 
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Zur dritten Gruppe werden folgende Falle gerechnet: 2, 10, 19, 34, 
35, 36, 38, 39 und 43. Bei diesen 9 Fallen betraf die Gesamtsumme 
337 Monate, woraus die Durchschnittsdauer von 37 Monaten 
resultiert. 

Einen besseren Beweis kann man wohl nicht verlangen. Doch 
mochte ich noch erwahnen, daB bei der groBen Zahl der Falle und der 
groBen Differcnz der erhaltenen Zahlen ein Zufall wohl so gut wie 
ausgeschlossen ist. Trotzdem wurden verschiedene Gegenproben ver- 
sucht, indem das Material nach anderen histologischen Eigentiimlieh- 
keiten zusammengestellt wurde; also nach der GroBe und Zahl der 
Keulen, nach der Schwere der Zellerkrankung und nach der Art der 
GefaBveranderung, und wie man auch diese Gruppen zusammenstellte, 
so kam doch immer nur eine annahernd gleiche Durchschnittsdauer 
heraus, die zwischen 18—20 Monaten schwankte. 

Wenn wir jetzt von GroBe und Alter der Drusen sprachen, so hat ten 
wir nur die Stadien I—V vor Augen; die Stadien VI—VIII haben wir 
nicht beriicksichtigt; zu statistischen Vergleichen konnen die Sta¬ 
dien VI und VII nicht herangezogen werden, weil sie nur bei sehr we- 
nigen Fallen vorgefunden wurden. Dagegen hat sich die Formation VIII, 
d. h. die diffuse Infiltration des Gewebes durch die Fadchenmassen, 
bei mehreren Fallen vorgefunden, so daB eine statistische Zusammen- 
stellung versucht werden konnte. Vom anatomischen Standpunkte ist 
die Beurteilung des Alters dieses Stadiums sehr schwierig; trotz ihrer 
raumlichen GroBe kann aber diese Formation nicht als sehr alt ange- 
sehen werden, da eine scharfe Abgrenzung gegen das nervose Gewebe 
fehlt; es macht vielmehr den Eindruck, daB sich die Fadchen schneller 
als sonst und in groBeren Massen bilden und das Gewebe erdriickcn. 
Weiter kann man aus der Dauer der Erkrankung der dieses Stadium 
enthaltenden Falle auf das Alter dieser Formation selbst schon des- 
wegen nicht schlieBen, weil dieses Stadium immer neben den anderen, 
wohl iilteren vorkommt. 

Das Stadium VIII fand sich bei folgenden 14 Fallen: 1, 9, 12, 17, 
18, 22, 25, 28, 29, 30, 33, 50, 51 und 55. Von all diesen Fallen waren 
mit Ausnalune der Falle 1, 50 und 51 alle wenigstens gegen Ende der 
Erkrankung delirant; man konnte also auch annehmen, daB dieses 
infiltrierende Stadium mit der deliranten Phase der Psychose in atio- 
logisehem Zusammenhang stehen konnte, welcher Zusammenhang darin 
liegen wiirde, daB das Delirium, welches doch einem starkeren Reiz- 
zustande der Hirnrinde entspricht, durch eine mehr diffuse und inten¬ 
sive!’ wirkende Schadigung verursacht wird, die die nervosen Elemente 
nicht mehr verdriingt, sondern direkt und in groBeren Mengen zerstort. 
W enn nun dieses Stadium das Delirium wirklich erzeugt, so sollte 
man auch aus der Durchschnittsdauer des deliranten Zustandes auf 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



deren anatomische Grand lage uud klinische Abgrenzung. 


449 


das Alter des Stadiums schlieBen konnen, vorausgesetzt, daB der deli- 
rante Zustand auch immer bis zum Tode angedauert hat; bei alien den 
Fallen traf letzteres auch tatsachlich zu. Bei diesen 11 Fallen betrug 
nun die Durchschnittsdauer der ganzen Erkrankung 13 und die des 
deliranten Zustandes 5 Monate, jedenfalls ein interessantes Resultat, 
das die anatomische Annahme, daB das Stadium VIII jiingeren Da¬ 
tums ist, weiter festigt. Von den anderen Fallen konnte man den Fall 
50 und 51, die eine starke maniakalische Erregung zeigten, auch in ge- 
wisser Hinsicht zuzahlen, der Fall 1 zeigte aber niclits Delirantes. Es 
ist jedenfalls interessant und niclit als zufallig anzusehen, daB mehr 
als ein Drittel der deliranten Falle dieses infiltrative Sta¬ 
dium aufwies und daB anderseits unter 14 Fallen mit infiltrativem 
Stadium 11 ein terminales Delirium darboten; zweifellos spricht dies 
fur einen, wenigstens teilweise zutreffenden atiologischen Zusammen- 
hang. 

Bei dem so massenhaftcn Auftreten der Drusen in den betroffenen 
Gehirnen ist es nur verwunderlich, daB nicht mehr schwerere Defekte 
oder Lahmungssymptome sich zeigen; denn trotz schwerster Verande- 
rung der einzelnen Projektionszentren war bei keinem Fall ein groberer 
merkbarer Ausfall deren somatischer Funktion zu verzeichnen, und 
diejenigen Falle, welche Lahmungen oder andere somatische Ausfalls- 
erscheinungen cerebraler Gcnese darboten, hat ten an der entsprechen- 
den Stelle grobere Hirndefekte, bedingt entweder durch Erweichung oder 
durch den ,,spongiosen Rindenschwund“. 

Die Spharotrichie ist demnach eine die Rinde diffus 
befallende und das Gehirn in seiner Gesamtfunktion scha- 
digende Erkrankung. Ein derartiges Verhalten sehen wir auch 
noch bei alien Psychosen, fiir die eine histopathologische Veranderung 
des Gehims feststeht. So verhalt sich die progressive Paralyse, die 
Schlafkrankheit, die amaurotische Idiotie, dasselbe Verhalten fand 
man auch schon bei der Dementia praecox. Wie bei alien diesen Krank- 
heiten die Symptomatologie — wegen der diffusen Hirnschadigung — 
nicht von der Lokalisation abhangen kann, so muB auch bei der 
presbyophrenen Demenz dieklinische Eigenart eben auch 
nur in der Besonderheit des pathologischen Prozesses ihre 
Ursache haben. Diese Besonderheit kann entweder in der durch die 
Drusen verursachten Schadigung der nervosen Elemente oder in einer 
Art von Giftwirkung gesucht werden; ersteres ist durch die histologisch 
sichtbare Schadigung der an die Drusen angrenzenden Aehseneylinder 
erwiesen, letzteres wird durch die diffusen schweren Ganglienzell- 
schadigungen wahrscheinlich gemacht. 

Bei der Paralyse kornint es aber auBer den durch die diffuse Ccre- 
bropathie verursachten Symptomen noch hiiufig zu spcziellcn Ausfalls- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



450 


0. Fischer: Die presbyophrene Demenz, 


Digitized by 


erscheinungen, welche auf eine starkere Erkrankung in einem Pro- 
jektionszentrum zuriiekgefiihrt werden konnen; etwas Derartiges konnte 
man auch hier erwarten; doch konnte ich unter meinen Fallen keinen 
derartigen Fall ausfindig machen, was um so bemerkenswerter ist, 
als bei vielen Fallen die Rinde durch die massenhaft aufgetretenen 
Drusen intensiv geschadigt sein muBte. 

In alien von der Spharotrichie befallenen Gehirnen fanden sich 
auch schwere Veranderungen der Ganglienzellen, der Neuroglia und 
der GefaBe; je nach der Art dieser Veranderungen wurden alle Falle 
gruppiert und deren Symptome zusammengestellt — aber dieser Ver- 
such fiihrte zu keinem Resultat, das diesen Veranderungen irgendeine 
nennenswerte klinische Bedeutung zusprechen konnte. 

Nach dem bisherigen Resultat unserer Untersuchungen konnten 
wir auf Grund einiger weniger klinischer Symptome ganz leiclit und 
sicher die durch die Spharotrichie gesetzte Veranderung erkennen. 
Doch gar so einfach ist die Sache nicht, auch hier gibt es ein kleines 
,,aber“, welches eine Anzahl von Fallen schwerer arterioskle- 
rotischer Hirnveranderung darstellt. Bisher habe ich nur die- 
jenigen Falle von arteriosklerotischer Erweichung des Gehims ange- 
fiihrt, bei denen sich auch die Spharotrichie nachweisen lieB; es sind 
dies die Falle 9, 10, 15, 16, 24 und 53. 

Die iibrigen sollen jetzt folgen: 

Fall 90. Becan, Josef, 48 Jahre. 

Anamnese. Seit 6 Jahren rechtsseitige Hemiplegie mit Sprachverlust. 

Beobachtung. 21. April 1901 bis 22. April 1907. Rechtsseitige Hemiplegie 
mit motorischer Aphasie, starke Arteriosklerose; nur leichte Demenz. 

Im Gehirn fand sich eine alte Erweichung im Gebiete der Art. fossae Sylvii 
der linken Seite. 

Fall 91. Bousa, Josef, 61 Jahre. 

Anamnese. Seit l / 2 Jahr sehr reizbar, woraus haufig Tobsuchtsanfalle 
resultieren; von Schlaganfall nichts bekannt. 

Beobachtung. 8. Dezember 1907 bis 26. Marz 1908. Linksseitige Hemiplegie, 
leichte Verstumpfung, sonst vollkommen orientiert. 

22. Marz. Unverstandlich paraphatischer Jargon, wirft immer die Decke weg. 

23. Marz. Leichte Temperatursteigerung von 37,8. zerreiBt nachts das Heind, 
wollte vom Bette weggehen. 

25. Marz. Starke Parotitis, starkes Fiebcr. 

26. Marz 1908. Exitus. 

Im Gehirn fanden sich in beiden Sehhiigeln und Ixuden Linsenkemen mehrere 
kleine cystische Erweichungen. Sonst bestand leichte Atrophie. 

Fall 92. Farkac, Ludmilla, 52 Jahre. 

Anamnese. Seit 2 Jahren zunehmende Schwache und Sprachstorung; 
wird Btumpf und dement ; manchmal ist sie ohne Ursaehe auf die Umgebung sehr 
hose, schimpft, schliigt die Umgebung, will dann weglaufen; klagt viel iil>er Kopf* 
schmerzen. 

Beobachtung. 7. Mai bis 1. August 1905. Linksseitige leichte Hemiplegie 
mit Hemianopsie; einfach dement und stumpf. 
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Dementsprechend war der ganze Cuneus der rechten Seite vollkommen er- 
weicht, und im Linsenkem derselben Seite saBen mehrere kleine cystische Er- 
weichungen. Starke Arteriosklerose besondera der cerebralen GefaBe. 

Fall 93. Hellebrand, Johann, 61 Jahre. 

Anamnese. Vor2 Tagen verlor er die Sprache. 

Beobachtung. 2. November 1903 bis 20. Oktober 1904. Wird in etwas 
benommenen Zustande eingcbracht; totale Aphasie, dieselbe besserte sich im 
Laufe einer Woche, bis zu einer Paraphasie, und schlieBlich verblieb nur eine 
leichte amnestische Aphasie. 

2. Januar. Pat. wird jetzt g..nz geordnet, einfach dement, euphorisch und 
selir vergeBlich ohne Konfabulationen. 

15. Mtirz. Anfalle von Sopor mit rechtsseitiger Deviation conjugee; nachher 
Auftreten einer rechtsseitigen Hemianopsie. 

10. April. Wesentlich dementer. 

Im Gehim saBen im Bereiche des linken Linsenkerns und im Pons mehrere 
kleine cystische Erweichungen, weiter befand sich im linken Linsenkern eine 
linsengroBe frische Blutung. Starke Arteriosklerose. 

Fall 94. Hospodsky, Josefine, 72 Jahre. 

Anamnese. Heute friih in schweren choreatischen Kriimpfen der linken 
Seite vorgefunden. 

Beobachtung. 19. bis 22. Juli 1907. Schwerer linksseitiger Hemiballismus; 
psychisch normal. 

Bei der Untersuchung des Gehims fand sich eine bohnengroBe frische Blu¬ 
tung im rechten Corpus subthalamieum. 

Fall 95. Klein, Eduard, 55 Jahre. 

Anamnese. Vor 3 Jahren ein rechtsseitiger Schlaganfall mit Sprachver- 
lust; nach einigen Tagen Besserung der Sprache; vor 8 Monaten linksseitiger 
Sclilaganfall; vor 3 Wochen BewuBtlosigkeit, nachher sprach er ganz unsinnig. 

Beobachtung. 3.)bis 10. Januar 1910. Rechtsseitige Hemiplegie, sehr herab- 
gekommenes Individuum; stumpf, soporos; spricht sehr wenig, nestelt mit der 
linken Hand herum; auf Ansprache bekommt man nur wenig und sehr einsilbige 
Antworten, die zum Teil auch paraphatisch sind. 

Im Gehim in beiden Hemispharen mehrere kleine cystische Erweichungen 
in dem Schwanz- und Linsenkem. 

Fall 96. Kosik, Josef, 83 Jahre. 

Anamnese. Pat. erlitt vor 5 Wochen einen Sclilaganfall, war nachher 3 Wo¬ 
chen „bewuBtlos, redete wirres Zeug“. Dann war die Sprache schlecht und un- 
verstandlich, er wurde sehr reizbar und jahzomig. 

Beobachtung. 23. Januar 1900 bis 27. September 1908. Reizbarer egoisti- 
scher Alter, der sich mit niemandem vertragen kann; leichte einfache Demenz, 
ausgesprochener Agrammatismus; Zustand bleibt unverandert bis zum Exitus. 

In beiden Schlafelappen, und zwar an symmetrischen Stellen der 2. Schlafe- 
windung fanden sich altere Erweichungsherde. 

Fall 97. Matousek, Josef, 69 Jahre. 

Anamnese. Vor 8 Jahren linksseitige Hemiplegie; seit 2 Jaliren zunehraende 
VergeBlichkeit, will haufig weglaufen, trotzdem er sich kaum fortbewegen kann; 
kennt die Umgebung nicht; ist unrein. 

Beobachtung. 9. Mai bis 7. Oktober 1904. Linksseitige Hemiplegie; ist 
sehr stumpf, unrein, interesselos, die Sprache langsam, schlecht artikuliert. 

WeiB Bein Alter nicht, weiB, wo er war und daB er schon langere Zeit krank 
ist; weiB, daB er an der linken Seite vom Sclilag getroffen wurde; kennt alle ihm 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. III. 30 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


452 0* Fischer: Die prcsbyophrene Deinenz, 

gezeigten GegensUinde und bezeichnet sie richtig; weiB, daB er gerade hergekom- 
men ist. 

10. Juni. Liegt stumpf da, spricht spontan nichts, unrein; muB gefiittert 
werden, nachts schlaft er meist, manchmal schreit er, bo wie wenn er jemanden 
rufen wollte. 

11. Juni. Sehr stumpf; auf alles, was er gefragt wird, antwortet er heute mit 
„nein“. 

Ware nicht bei der Bahn gewesen, hatte keine Frau, hatte nicht beim Militar 
gedient, trotzdem er im Anfang erzahlte, wo er gedient hat und daB er auch einen 
Feldzug mitgemacht hatte; daB er nicht verheiratet ist und keine Kinder ha be. 
Wo er ist, weiB er nicht. 

20. Juli. Einfach dement, stumpf. 

7. Oktober 1904. Exitus an Marasmus. 

Das Gehirn stark atrophisch; im rechten Nucleus lentiformis 2 kleine cystische 
Erweichungen. 

Fall 98. Steyrer, Camil, 51 Jahre. 

Anamnese. Seit 2 Jahren klagte er iiber Olirensausen, hatte wiederholt 
Schwindelanfalle, soil auch einigemal vollkommen bewuBtlos gewesen sein; zu- 
nehmende VergeBlichkeit, jetzt bettliigerig. 

Beobachtung. 30. Dezember 1905 bis 1. Februar 1906. Selir herabge- 
kommen, stumpf, manchmal weinerlich; kommt auch manchmal ins Zwangs- 
weinen; sehr dekrepid, beide Beine steif, kann kaum gehen; ist ziemlich orientiert, 
hat Krankheitsansicht; nichts von Konfabulationen. 

Das Gehim stark atrophisch; im MarkweiB, in den Stammganglien bcider Sei- 
ten und im Pons viele ganz kleine cystisch resorbierte Erweichungsherde. 

Fall 99. Tiegl, Dagobert, 63 Jahre. 

Anamnese. Starker Alkoholiker, in der Jugend Lues. Seit 6 Jahren de¬ 
ment und roh; nichts von Schlaganfallen beobachtet. 

Beobachtung. 18. Oktober 1904 bis 10. April 1910. Pat. zeigt eine ein- 
fache stumpfe Demenz, die sieli spatcr noch steigert, so daB er in schwerer I>c- 
menz an Marasmus zugrunde geht. 

Im Gehim zeigte sieli starke Atrophie, die Ventrikel erweitert, in den Stamm¬ 
ganglien beider Seiten und im Pons mehrere cystische Erweichungen, basalcn 
Gefiilie verdickt. 

Fall 1(X). Vaeek, Franz, 73 Jahre. 

Anamnese. Seit 4 Woe hen Kopfschmerzen, seit einer Woche rechtsseitige 
Hemiplegic, ohne BewuBtseinsverlust entstanden. 

Beobachtung. 16. September 1907 bis 5. Marz 1909. Hat eine reehts- 
seitige Hemiplegic und Hemianopsie. Versteht Ansprache zum groBten Teil. 
antwortet a her darauf nur in Paraphasie; keine Apraxie; Pat. ist attent, merkt 
seine Defekte, ist haufig dariiber weinerlich, sonst scheint er immer orientiert, 
mit der Zeit lxssert sieli die Spraclistorung etwas. Zum SchluB unrein, mit hau- 
figen Zwangsweinen. 

5. Miirz 1909. Exitus. 

In der linken Hemisphare der Oecipitalpol vollkommen erweicht; die Er- 
weichung erstreckt sich auch auf die hintere Partie des Parietallappens und die 
hintere Partie des Sclilafelappons. 

Fall 101. Zika, Ludwig, 52 Jahre. 

Anamnese. Potator gewesen. Vor 8, 6 und vor 1 Jahr Schlaganfiille; seit 
dem letzten An fall reehtssoitige Lahmung, Spraclistorung, VergeBliclikeit und 
Verblodung. 
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Beobachtung. 5. Februar 1908 bis 10. Februar 1910. Rechtsseitige Hemi- 
plegie mit sensorischer Aphasie, einfache Demenz mit leichter Verminderung der 
Merkfahigkeit; die Demenz steigert sich, er wird stumpf und marantisch. 

Das Gehim von auBen atrophiert, die Ventrikel erweitert, der linke Nucleus 
jentiformis durch eine alte Erweichung total zerstort. 

Fall 102. Ascher, Hubert, 62 Jahre. 

Anamnese. Vor 1 / 2 Jahr rechtsseitige Hemianopsie olme Schlaganfall 
aufgetreten; 6 Wochen spater wurde Pat. nachts bewuBtlos aufgefunden, beim 
Aufkommen bestand Ungeschicklichkeit der rechten Hand und Verschlechterung 
der Sprache; allmahlich wurde er vergeBlich und reizbar. In der letzten Zeit 
lustige Verstimmung, groBe Geschaftigkeit und GroBenideen. 

Beobachtung. 2. Dezember 1904 bis 12. Mai 1905. Pat. ist somatisch sehr 
herabgekommen, hat eine leichte Facialisparese, rechtsseitige Hemianopsie; die 
Sprache ist sehr langsam, stolpemd, manchmal bebend; die Pupillen weit, ent- 
rundet, ungleich und lichtstarr; starker Tremor der Zunge und Finger, Schrift 
miihsam, zitterig und ausfahrend, nach einigen Worten nicht mehr leserlich, mit Aus- 
lassen einzelner Buchstaben. 

Pat. ist insofem orientiert, als er das Datum und sein Alter weiB; er weiB, 
daB und wie lange er krank ist, wie seine Krankheit begonnen hat, daB seine 
Sprache schlecht ist. Er ist bester Stimmung, ubergliicklich, prahlt mit groBen 
Reichtiimem, denn er hatte das groBe Los gewonnen; dabei waren aber seine 
Reichtiimer verhaltnismaBig groBer als das vermeintiich gewonnene Los; dieser 
Widerspruch laBt ihn aber ganz kalt; will mit den schonsten Pferden nach Hause 
fahren und schone Geschenke einkaufen, laBt sich aber immer wieder davon ab- 
bringen und so geht das mehrmals im Tage. 

20. Dezember. Hochgradige Stoning der Merkfahigkeit; er vergiBt z. B., 
daB er vor 1 / 2 Stunde Besuch hatte, daB er gegessen hatte; dazu Auftreten von 
Konfabulationen: erzahlt von groBen Verlobungen in seiner Familie, von vielen 
Geschenken, weiB nicht, wie lange er hier ist, vcrkennt die Arzte und Mitpatienten. 

8. Mai. Urinretention, Katheterismus; zunehmender Verfall, die Sprache 
wird immer schlechter, bis zur Unverstandlichkeit; starker Tremor der Extremi- 
taten. 

12. Mai 1905. Exitus an einer Phlegmone. 

Das Gehim leicht atrophisch, leichte Meningcalverdickung. In der Rinde 
mehrfache Erweichungen alteren Datums und zwar links der ganze Occipitallappen 
erweicht, dann ein groBerer Herd in der Brocaschen Windung nnd ein kleinerer 
im Parietallappen; reclits zwei kleine Herde im Parietailappen, zwei in der vorderen 
Zen tral windung, einer im Lobulus lingualis. 

Mikroskopisch fand sich nichts von Paralyse. 

Fall 103. Ascher, Wilhelm, 61 Jahre. 

Anamnese. Seit 15 Jahren Diabetes; keine Hereditat; vor 7 Monaten all¬ 
mahlich eintretende Sehwache des rechten Beines, vor 6 Monaten rechtsseitiger 
Schlaganfall ohne Sprachstorung; vor 3 Monaten Anfall mit sensorischer Aphasie 
und Echolalie; seit 4 Wochen ist Pat. unrein, bettlagerig, will aber immer wieder 
aus dem Bett steigen. 

Beobachtung. 12. bis 22. Januar 1905. Rechtsseitige Hemiparese, Para- 
phasie, Apraxie; ist bei der Einbringung unruhig, will immerfort weggehen, zer- 
wirft das Bettzeug, zerreiBt sein Hemd. 

18. Januar. Stumpf-dementer Zustand, zeitweise unruhig, kriecht aus dem 
Bette heraus, trotzdem er sich sehr schwer fortbewegen kann, zerwirft das 
Bettzeug, nimmt die Decke in die Hand und will damit weggehen; haufig 
weint er. 
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Das Gehirn leicht atrophisch, im MarkweiB und in den Stammganglien beider 
Hemispharen und im Pons mehrfache kleine cystische Erweichungskerde. Arterio- 
sklerose der cerebralen GefaBe. 

Fall 104. Floflmann, Anna, 56 Jahre. 

Anamnese. Vor einem Jahre linksseitige Hemiplegie; nach 3 Wochen voll- 
koramene Besserung; seit der Zeit wird sie dement, vergiBt alles, verdirbt das 
Essen, die Wohnung hat sie in Unordnung, in der letzten Zeit auch unrein geworden. 

Beobachtung. 18. Februar bis 26. Marz 1908. Linksseitige Hemiplegie, 
dementes Wesen; gibt ihr Alter unrich tig an, weiB nicht die Zahl ihrer Kinder; 
gerat haufig in Zwangsweinen; dabei verwaschene haufig paraphatische Sprache; 
Pupillenstarre, fehlende Sehnenreflexe an den Beinen, breitspurig-schwankender 
Gang. 

22. Februar. Unrein, rafft haufig Kleider und Bettzeug zusammen und will 
damit weggehen, wie man sie anspricht, gerat sie in Zwangsweinen. 

12. Marz. Decubitus. 

Das Gehirn leicht atrophiert; in der linken Hemisphare im Mark des Stim- 
lappens eine groBe Erweichungscyste; im Linsen- und Schwanzkem der rechten 
Seite mehrere kleine Erweichungsherde. 

Im Riickenmark alte Tabes, mikroskopisch nichts von progressiver Paralyse. 

Fall 105. Silbernagel, Anton, 54 Jahre. 

Anamnese. Vor 4 Jahren ein rechtsseitiger Schlaganfall mit voriibergehen- 
dem Sprachverlust; die Sprache bleibt nach schneller Besserung immer schwer- 
fallig; vor einem Jahr wieder ein rechtsseitiger Schlaganfall; seit einigen Monaten 
wird Pat. dement, will von zu Hause weglaufen und weiB angeblich nicht wohin. 

Beobachtung. 24. Marz bis 22. Mai 1908. Einfach dementer Alter, der 
personlich ganz gut orientiert ist, soweit ihn seine Sprache nicht hindert; fur ge- 
zeigte Gegenstande hat er die Bezeichnung ziemlich prompt, wogegen er sich 
in der gewohnlichen Rede sehr haufig auf die einzelnen Bezeichnungen nicht 
besinnt; Schrift stark gestort. 

27. Marz. Bei Tag ist er immer ruhig, bei Nacht wird er angstlich, will aus 
dem Bette, schreit um Hilfe, man wolle ihn totschlagen; lauft zur Tur. 

1. Mai. Zustand unverandert, bei Tag verst umpftes Wesen. 

20. Mai. Zustand unverandert. 

22. Mai. 1908. Exitus. 

Das Gehirn leicht atrophisch; in beiden Linsenkernen und im Pons mehrere 
kleine cystische Erweichungsherde. 

Fall 106. Stauber, Margarethe, 72 Jahre. 

Anamnese. Keine. 

Beobachtung. 16. bis 26. Juli 1907. Sehr gebrechliche demente Alte; 
liegt stumpf da, glaubt hier einige Tage zu sein; wie lange sie Witwe ist, weiB sie 
nicht, aber sie ware 20 Jahre verheiratet ge wesen; nachher gefragt, wie lange sie 
da ist, sagt sie: 20 Jahre, glaubt hier zu Hause zu sein, helfe hier so bei der Arbeit, 
hatte schon friih die Stube rein gemacht; nachher gefragt, wie lange sie hier ist, 
sagt sie: 1 / 2 Jahr. Verkennt die Umgebung als ihre friiheren Bekannten. 

Somatisch hnksseitige Hemiplegie, wobei auch eine Hemianopsie zu sein 
scheint; ungestorte Sensibilitiit der linken Hand. 

24. Juli. Lymphangitis von einer Rratzwunde am Bein. 

26. Juli 1907. Exitus. 

Das Gehirn im allgemeinen atrophiert. In der linken Hemisphare der ganze 
Occipitallappen, der Gyrus supramarginalis und die hintere Partie der dritten 
Schlafewindung vollkommen erweicht, die Erweichung bereits in Resorption 
begriffen. 
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Fall 107. Kassowitz, Pauline, 67 Jahre. 

Ana m nese. Seit langerer Zeit sehr vergeBlich und dement; nahores unbekannt. 

Beobachtung. 3. September 1908 bis 7. April 1909. Sehr gesprachig, 
euphorisch-dement; hochgradig vergeBlich, weiB, daB sie sich in der Anstalt be- 
findet, weiB, von wo sie kam; gibt das Alter und einen kurzen AbriB ihrer Lebens- 
geschichte richtig an; weiB, daB sie sehr vergeBlich ist und beklagt sich, daB man 
sie fiir verriickt bezeichnet hat; weiB, daB ihr Mann schon tot ist. 

18. September. Pat. schlaft in der Nacht sehr schlecht, ist liber die Tages- 
zeiten nicht orientiert, hochst vergeBlich, behauptet, daB alles, was sie sieht, 
ihr gehore, rafft alles zusammen und will es forttragen, verlangt weggelassen zu 
werden, da sie das oder jenes zu besorgen habe; konfabuhert shindig; behauptet, 
der Mann lebe noch, gerade vor einer Weile hatte sie mit ihm gesprochen, oder 
erzahlt, wo sie gerade gewesen ware, was sie eingekauft hatte, oder beklagt sich, 
daB man sie miBhandelt hatte, man stehle ihr alles; den Arzt kennt sie nicht, 
verkennt ihn oder behauptet, ihn gerade am Spaziergang gesehen zu haben, 
schildert ins kleinste Detail seine Toilette. Beschuldigt auch zeitweise den Mann 
ehelieher Untreue. 

22. Marz 1909. Ein Anfall von BewuBtlosigkeit mit Pupillenstarre. 

Nachher durch eine Woche leichte rechtsseitige Hemiparese und lallende 
und schwerverstandhche Sprache. (Andeutung von motorischer Aphasie.) 

Im Gehirn fand sich an vielen Stellen in groBer Ausdehnung braunliche Ver- 
farbung der verdickten Meningen, unter denen die Himsubstanz in die Tiefe von 
2—-3 mm erweicht und sklerosiert war; dieselbe Veninderung fand sich auch am 
Himstamm bcsonders schon an den Vierhiigeln. Die cerebralen GefaBe stark 
verdickt. 

Die Falle 90—101 sind grobe arteriosklerotische Herderkrankun- 
gen mit den gewohnlichen somatischen Ausfallserscheinungen und 
einer mehr oder weniger schweren stumpfen Demenz. (i, r r 

Bei den Fallen 102—107 kommen aber auch auBerdein 
psychische Symptome vor, welche denen der Presbyophre- 
nie sehr ahneln. Die Falle 102, 106 und 107 hatten eine ausgespro- 
chene konfabulierende Merkfahigkeitsstorung, bei den anderen Fallen 
waren meist nur Andeutungen von nachtlicher deliranter Unruhe; 
die Kranken waren haufig schlaflos, beschaftigten sich mit dem Bett- 
zeug, machten daraus Biindel und wollten weggehen. Alle diese Fall© 
haben als gemeinsame Zerebralveranderung eine starke Arteriosklerose, 
die zu schweren ausgedehnten und meist multiplen Erweichungsherden 
gefiihrt hatte, und betreffen dazu noch durchwegs senile Individuen. 

Dieser Umstand konnte als Einwand gegen die hier vertretene 
Ansicht von der klinischen Bedeutung der Spharotrichie verwendet 
w r erden; doch ware dies nicht berechtigt. Es kommt ja immer wieder 
darauf an, was man als Wesen des Klassifikationsbegriffes ,,Krank- 
heit “auffaBt. In der Psychiatric hat man sich eben gewohnt, immer nur 
einen enger begrenzten klinischen Symptomenkomplex als das we- 
sentliche Merkmal der Kranklieitseinheit aufzufassen, trotzdem die 
somatische Medizin wiederholt mit Hilfe der pathologischen Anatomie 
erfahren hat, daB die klinische Symptomatology bei ganz verseliiedenen 
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Krankheitsprozessen desselben Organs gleich sein kann, trotzdem sich 
in der Pathologie bereits die Anschauung Bahn gebrochen hat, daB 
wir als Krankheit eine immer einheitlich auftretende Veranderung 
der Organe zusammenfassen, und trotzdem man doch heute bereits 
auf dem Standpunkt angelangt ist, daB die Psychosen doch nur Folgen 
einer Hirnerkrankung sind. Kraepelin macht in dieser Frage einen 
strengen Unterschied zwischen Zustandsbildem und Krankheitsvor- 
gangen, und hat wiederholt gezeigt, daB wir auch rein klinisch eine 
derartige mehr wissenschaftliche Scheidung vomehmen konnen. Man 
muB zugeben, daB die symptomatologisierende klinische Richtung 
ihre Berechtigung dort noch hat, wo uns pathologische Anatomie oder 
ein anderer Wissenszweig kein anderes Einteilungsprinzip gegeben hat, 
dort aber, wo letzteres bereits zutrifft, kommt eine rationellere Ein- 
teilung, eine Einteilung auf mehr naturwissenschaftlicher Basis zur 
Geltung. Bei diesem Sachverhalt kann es uns auch nicht Wunder 
nehmen, wenn wir in mancher Hinsicht ahnliche Symptome bei ver- 
schiedenen pathologischen Prozessen des Gehirns sehen. 

Bei der Differentialdiagnose des bier in Frage stehenden Svmpto- 
menkomplexes kommen nach unseren Erhebungen also folgende drei 
pathologische Prozesse in Betracht: 

I. diejenige scliwere Intoxikation, die auf Grund des chronischen 
Alkoholisinus entsteht. 

II. die durch die Spharotrichie verursachte schwere Destruktion 
der Hirnrinde, die zur presbyophrenen Demenz fulirt. 

III. die schwere arteriosklerotische Degeneration des Gehirns; die In i 
den Fallen 102—107 beobachteten presbyophrenen Symptome. 
die ja auch sonst schon langst bekannt sind, wiirde ich liier 
unter dem Namen ,,arteriosklerotische Pseudopres- 
bvophrenie“ zusammenfassen; sie bilden darnach eine 
kleine Untergruppe der arteriosklerotischen Demenz. 

Diese drei grundverschiedenen und in ihrer klinischen Symptomato¬ 
logy* doch manchmal so ahnlichen Zerebralerkrankungen, miissen auch 
einer klinischen Differentialdiagnose zuganglich sein; dies ist moglich. 
wenn auch fallweise eine Entschcidung nicht so leicht durchfiihrbar ist. 

Die alkohol isohen Psychosen basieren moistens auf einer voriiber- 
gehenden Giftwirkung und fiihrcn dadurch zu reparablen Storungen, 
die meist oline schwerere Ausfallserscheinungen voriibergehen; sie 
treten moistens im jiingeren Alter auf und werden auch von soma- 
tischen Symj)tomen b(*gleitet, von denen die tremolierende Sprache 
und neuritische Symptome immer cine differentialdiagnostische Be- 
deutung haben wcaden. 

Die presbyophrene Demenz und die arteriosklerotische Pseudo- 
presbyophrenic sind durchwegs Erkrankungen des lioheren Alters. 
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der pathologische ProzeB fiihrt in beiden Krankheiten zu einem dau- 
emden Ausfall von Nervensubstanz; dementsprecliend ist auch die 
Psychose mit wenigen Ausnahmen unheilbar und geht bei entspreehend 
langerer Dauer in Verblodung iiber. Stark ausgesprochene presbyo- 
phrene Ziige bei noch relativ geringer Demenz sprechen mehr fur die 
presbyophrene Demenz, wogegen Symptome von schwerer groborgani- 
Bcher Himlasion bei wenig ausgesprochenen presbyophrenen Ziigen 
auf eine Pseudopresbyophrenie hinweisen. Doch diirfte die Diagnose 
auch hiiufig schwierig werden, weil es Falle von arteriosklerotischen 
Herderkrankungen gibt, die auch von der Spharotrichie befallen wer¬ 
den; eine weitere Schwierigkeit konnte z. B. ein Fall von alkoholischem 
Delirium bei einem Senilen darstellen; fiir solche Falle haben wir einst- 
weilen keine sicheren differentialdiagnostischen Symptome 1 ). 

Wie schwierig die Diagnose unter Umstanden sein kann, sollen 
die folgenden 2 Falle zeigen, die auf den ersten Blick die Frage nur noch 
komplizieren, die sich aber bei naherem Zusehen doch ohne groBere 
Schwierigkeiten in das obige Symptom einreihen lassen. 

Fall 108. Prisker, Franziska, 70 Jahre. 

Anamnese. Stanunt aus einer sehr degenerierten Familie, ein Bruder, eine 
Soli wester, drei Neffen und ein Solin waren geisteskrank; sie war immer absonder- 
lieh, unvertraglich, war nie sc hr intelligent, leichtsinnig, vernaehliissigte ihre 
Wirtsehaft; wahrend einer Sehwangersehaft soli sie sehr erregt gewesen sein. 
Seit mehreren Jaliren iiuBert sie GrbBenideen; sie biklet sich ein, da 13 ein Arzt sie 
heiraten wolle, spricht viel von Fiirsten und hohen Herrseliaften, die ihr naeh- 
laufen, dann behauptet sie, dali sie eine grolie Erbschaft von 300 Millionen erwarte; 
in den letzten Jaliren vernachliissigt sie sich iininer mehr, wie sie zu Geld komme, 
kaufe sie sich Naschwerk, vagierte heruin. 

Beobach t u ng. 30. Oktolier 11K)4 bis 2. Februar 1909. Eingebraeht selir 
verwalirlost; sie ist sehr lebhaft, sehr lustig, jilaudert viel; ist persbnlich, 
zeitlich und ortlich vollkommen orientiert, ist sehr selbstbewuBt, leugnet, dali 
sie vagabundiert hiitte, leugnet, dali sie Ungezieter hiitte, behauptet, iin Gegen- 
teil, sie werde eine grolie Erbschaft machen, der ProzeB sei sclion im (hinge, sie 
hiitte eine sehbne Wohnung; ist sehr unvertriiglieh, spricht im Zimmer immer- 
fort, miseht sich in alles hinein, genit dadurch sehr viel in Streitigkeiten, ist mit 
niehts zufrieden, alles will sie besser wissen und besser haben, hat keine Krank- 
heitseinsicht und will deswegen entlassen werden. 

Zustand bleibt unveriindert. 

10. August 1905. Ein Ohnmachtsanfall. 

1. Sc*ptember 1900. In der letzten Zeit starker Gedaehtnisdefekt; Pat. ist 
desorientiert, konfabuliert stiindig, bald in euj)horiseher Kiehtung, bald wieder 
persekutorisch, depressiv, indem sie meint, man wolle sie nachts aufhangen cxier 
chloroformieren, Udiauptet, sie hiitte das gididrt. 

1. Juni 11K)7. Gleieher Zustand, hoehgradig verg( Blieh, indem sie in sehr 
kurzer Zeit alles vergiBt; weiB alxT niehts von ihrer Merkfiihigkeitsstdrung, son- 
dern hat fiir alles eine konfabulierte Darlegung; so weehseln die Angalxn von Minute 

2 ) Es mu 13 noch erwiihnt wiuxhui, daB unter Umstanden auch eine progressive 
Paralyse differentialdiagnostisch in Ik*traeht kommt, lx‘sonders wenn es sich 
um eine senile Paralyse handelt. 
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zu Minute iiber die Lange ihres Aufenthaltes; auch ihr Alter wechselt standig, 
ihre Eltem sind bald tot, bald leben sie noch. 

Daniber ausgefragt, was sie gerade oder gestern oder vor ein paar Tagen 
raachte, gibt sie ganz wechselnde konfabulatorische Antworten: bald mache sie 
Besuche, bald bekomme sie Besucke, bald war sie spazieren, bald in der Wirtschaft 
beschaftigt. 

Merkwiirdig ist, daB sie nicht alles, was urn sie geschieht, vergiBt, sondem 
Einzelheiten, auch wenn sie nur einmal vorgekommen sind, langere Zeit belialt; 
ihre VergeBlichkeit ist manchmal so groB, daB sie wahrend des Satzes vergiBt, 
was sie sagen wollte und auf etwas ganz anderes iiberspringt. Neben ihr liegt 
cine kleine vierjahrige Idiotin, diese bezeichnet sie bald als ihre Tochter, bald 
als Nichte, bald als Enkel, gibt ihr verschiodene Namen und behauptet, sie unter- 
halte sich mit ihr (das Kind ist stumin); auch iiber die Tageszeiten vollkommen 
desorientiert. 

Eines Tages werden ihr zwei Zahlen zu nierken gegeben (35 und 27), nach 30 Se- 
kunden weiB sie nur die Zahl 27; ebenso nach einer Stunde, am niichsten Tage 
dariiber befragt, sagt sie: Sie haben mir gesagt, daB am 7. und 27. des Monats 
etwas sein wird, aber ich weiB nicht was, ,,ich habe einen dummen Schiidel 18 . 

Wenn sie iiber ihre Mutter spricht, gibt sie auch bei der ein wechselndes 
Alter an, so daB sie die Mutter bald als jiinger, bald als alter als sie selbst be¬ 
zeichnet. 

In diesem Zustande bleibt sie im groBen und ganzen unveriindert; sie ist 
sehr lebhaft, lustig und konfabulierend. 

1. Miirz 1908. Ist etwas ruhiger, an Bert Konfabulationen nur auf Fragen. 

2. Februar 1909. Exitus an Marasmus und Bronchopneumonie. 

Das Gehirn ist hochgradig atrophiert, es wiegt im mit Formol fixierten Zu¬ 
stande nur 950 g. Die Atrophic sitzt in beiden Hemispharen und zwar genau 
symmetrisch, dabei rechts aber etwas intensiver. 

In der linken Hemisphare sitzt die Atrophie an alien Seiten des Stirnlappens, 
in den Zentralwindungen und im vorderen Drittel des Schlafelappens. In der 
rechten Hemisphare sitzt die Atrophie an denselben Stellen, nur daB sie sicli 
auBerdem noch auf den ganzen Schlafelappen erstreckt und noch einen Teil des 
angrenzenden Occipitallappens ergriffen hat. Die Atrophie ist derartig, daB die 
Windungen hochgradig verschmalert, stellenweise kammartig geschrumpft sind, 
dius Mark ist in den betreffenden Hirntcilen hochgradig zusammengesunken, so 
daB daraus cine ganz gewaltige Ervveiterung der Ventrikel resultiert. Die Meningen 
sind nur ganz leielit verdiekt, die basalen GefiiBe stark verdickt und stellenweise 
von Kalkringen durchsetzt. 

Die mi kiosk opische rntersuchung ergab keinerlei entziindliehe Veran derun gen, 
Drusen fehlen ebenfalls. Es bestand cine hochgradige Arteriosklerose der Rinden- 
gefiiBe, die alx*r nirgends zu vollkommenem VerschluB gefiihrt hatte. Die atro- 
phischen Hirnpartien zeigten einen einfachen, alier ganz enormen Schwund des 
nervosen Geivebes mit nur relativ gcringer Wucherung der Neuroglia. 

Fall 109. Ponec, Josef, 68 Jahre. 

Anamnese. Stamint aus stark hereditar belasteter Familie; es waren 
geisteskrank: der GroBvater, der Vater, eine Schwester, ein Neffe, zwei Cousins 
und eine Cousine. Seit etwa 6 Jahren ist er geisteskrank, ist vei'stimmt, traurig, 
schlaft sehr schlecht; in der letzten Zeit ist er t>esonders nachts sehr unruhig, 
manchmal auch gewalttiitig. 

Beobachtung. 7. Januar bis 23. Juli 1909. Pat. ist auBerlich ruhig, heiterer 
Stimiuung, singt, ohne viel Aufsehen zu errogen, still Liedchen vor sich hin, hoch¬ 
gradig vergeBlich, konfabuliert und ist personlich, zeitlich und ortUch standig 
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desorientiert; iiber sein Alter gibt er die widersprechendsten Angaben; ebenso 
sind seine Angaben iiber Zeit und Ort; je nach Art der Fragestellung erziihlt er, 
wo, wann und was er gerade gearbeitet hatte, und malt immer, aber durch die 
Arbder Fragestellung beeinfluBt, das Konfabulierte ins groBte Detail aus; spontan 
produziert er keine Konfabulationen. 

Nachts schlaft er wenig, geht herum, aber deliriert nicht. 

23. Juli. Exitus an Bronchopneumonie. 

Das Gehim ist stark atrophiert, wiegt in formolfixiertem Zustande nur 1060 g. 
Die rechte Hemisphare ist etwas starker atrophisch. AuBerdem zeigt sich eine 
scharf abgegrenzte Schrumpfung sehr hohen Grades in der ersten und zweiten 
Stirnwindung beider Seiten, die sich nach bin ten scharf gegen die Zentralwindung 
absetzt. Diese geschrumpften Windungen sind kammartig zusammengesunken 
und haben eine rauhe wie narbigc Oberflache. Die Ventrikel sind hochgradig er- 
weitert. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab keinerlei entziindliche Veranderungen, 
iiberall in der Himrinde starken Substanzausfall mit nicht sehr starker VVuclie- 
rung der Neuroglia, nur an den stark geschrumpften Partien findet sich in sehr 
schon ausgesprochener Art der „spongibse Rindenschwund“. Die RindengefaBe 
durchwegs zart und beinahe gar nicht verandert. 

Klinisch sind diese beiden Falle ganz ausgesprochene Presbyophre- 
nien im Sinne Wernickes in der Form einer Korsakoffschen Psychose 
ohne Delirium, anatomisch fehlt die Spliarotrichie; beiden Fallen ist 
aber ein exzessiver, sehr ausgebreiteter Schwaind des Gehirns gemein- 
sam, der im ersten Falle durch hochgradige Arteriosklerose, im zweiten 
Falle druch den spongiosen Rindenschwund verursacht war. Also 
beiden Fallen liegt eine sehr schwere, niehr diffuse Rindenschadigung 
zugrunde, doch ist dies eine Schadigung, ich mochte sagen mehr ma- 
kroskopischer Art und dadurch der groben arteriosklcrotischen Him- 
destruktion etwas verwandt. Deswegen recline ich auch diese 2 Falle 
zur arteriosklerotischen Pseudopresbyophrenie. Als bemerkenswert 
soil hervorgehoben werden, daB beide letzten Falle aus hereditar stark 
belasteten Familien stammen, was um so auffalliger ist, als bei den 
anderen kaum etwas von Hereditat erwahnt wmrde. Ob etwa die 
Hereditat gerade bei dieser immerhin eigenartigen Form eine groBere 
Rolle spielt, kann auf Grand dieser 2 Falle nicht entschieden wer¬ 
den; weitere Beobachtungen miissen dazu noch abgewartet werden. 

Zur Kontrolle habe ich noch 9 Gehirne von psychisch 
normalen Greisen im Alter von 65—93 Jahren untersucht. 
Die ersten 6 stammten von Greisen, die wegen somatischer Leiden im 
Krankenhause verstorben sind und deren Krankenjoumale nichts von 
psychischen Storangen berichteten; bei 3 derselben war jedoch eine, 
wenn auch nicht sehr hochgradige, so doch ganz deutliche Spharo- 
tricliie vorhanden. Deswegen wurde iiber das Verhalten der Kranken 
genauer nachgefragt und es ergab sich, daB 2 von den letzteren nachts 
unruhig waren und verwirrt gesprochen hatten. Aus diesem Grande 
unterauchte ich eine Zeitlang die auf einigen internen Abteilungen 
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Krankheitsprozessen desselben Organs gleich sein kann, trotzdem sich 
in der Pathologie bereits die Anschauung Bahn gebrochen hat, daB 
wir als Krankheit eine immer einheitlich auftretende Veranderung 
der Organe zusammenfassen, und trotzdem man doch heute bereits 
auf dem Standpunkt angelangt ist, daB die Psychosen doch nur Folgen 
einer Hirnerkrankung sind. Kraepelin macht in dieser Frage einen 
strengen Unterschied zwischen Zustandsbildem und Krankheitsvor- 
gangen, und hat wiederholt gezeigt, daB wir auch rein klinisch eine 
derartige mehr wissenschaftliche Scheidung vornehmen konnen. Man 
muB zugeben, daB die symptomatologisierende klinische Richtung 
ihre Berechtigung dort noch hat, wo uns pathologische Anatomie oder 
ein anderer Wissenszweig kein anderes Einteilungsprinzip gegeben hat, 
dort aber, wo letzteres bereits zutrifft, kommt eine rationellere Ein- 
teilung, eine Einteilung auf mehr naturwissenschaftlicher Basis zur 
Geltung. Bei diesem Sacliverhalt kann es uns auch nicht Wunder 
nehmen, wenn wir in mancher Hinsicht iihnliche Symptome bei ver- 
schiedenen pathologischen Prozessen des Gehirns sehen. 

Bei der Differentialdiagnose des hier in Frage stehenden Sympto- 
menkomplexes kommen nach unseren Erhebungen also folgende drei 
pathologische Prozesse in Betracht: 

I. diejenige schwere Intoxikation, die auf Grand des chronischen 
Alkoholismus entsteht. 

II. die durch die Spharotrichie verursachte schwere Destruktion 
der Hirnrinde, die zur presbyophrenen Demenz fiihrt. 

III. die schwere arteriosklerotische Degeneration des Gehims; die bei 
den Fallen 102—107 beobachteten presbyophrenen Symptome, 
die ja auch sonst sclion langst bekannt sind, wiirde ich hier 
unter dem Namen ,,arteriosklerotische Pseudopres- 
byophrenie“ zusammenfassen; sie bilden darnach eine 
kleine Untergruppe der arteriosklerotischen Demenz. 

Diese drei grandverschicdenen und in ihrer klinischen Symptomato- 
logie doch manchmal so ahnlichen Zerebralerkrankungen, miissen auch 
einer klinischen Differentialdiagnose zuganglich sein; dies ist moglich, 
wenn auch fallwcise eine Entscheidung nicht so leicht durchfiihrbar ist. 

Die alkoholischen Psychosen basieren meistens auf einer voriiber- 
gchenden Gift-wirkung und fiihren dadurch zu reparablen Storungen, 
die rneist olme sehwerere Ausfallserscheinungen voriibergehen; sie 
treten meistens im jiingeren Alter auf und werden auch von soma- 
tischen Symptometi beglcitet, von dencn die tremolierende Sprache 
und neuritische Symptome immer eine differentialdiagnostische Be- 
deutung haben weixlcn. 

Die presbyophrene Demenz und die arteriosklerotische Pseudo- 
presbyophrenie sind durchwegs Erkrankungen des hoheren Alters, 
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der pathologische ProzeB fiihrt in beiden Krankheiten zu einem dau- 
emden Ausfall von Nervensubstanz; dementsprechend ist auch die 
Psychose mit wenigen Ausnahmen unheilbar und geht bei entsprechend 
langerer Dauer in Verblodung iiber. Stark ausgesprochene presbyo- 
phrene Ziige bei noch relativ geringer Demenz sprechen mehr fiir die 
presbyophrene Demenz, wogegen Symptome von schwerer groborgani- 
scher Himlasion bei wenig ausgesprochenen presbyophrenen Ziigen 
auf eine Pseudopresbyophrcnie hinweisen. Doch diirfte die Diagnose 
auch haufig schwierig werden, weil es Falle von arteriosklerotischen 
Herderkrankungen gibt, die auch von der Spharotricliie befallen wer¬ 
den; eine weitere Schwierigkeit konnte z. B. ein Fall von alkoholischem 
Delirium bei einem Senilen darstellen; fiir solche Falle haben wir einst- 
weilen keine sicheren differentialdiagnostischen Symptome 1 ). 

Wie schwierig die Diagnose unter Umstanden sein kann, sollen 
die folgenden 2 Falle zeigen, die auf den ersten Blick die Frage nur noch 
komplizieren, die sich aber bei naherem Zusehen doch ohne groBere 
Schwierigkeiten in das obige Symptom einreihen lassen. 

Fall 108. Prisker, Franziska, 70 Jahre. 

Anamnese. Stammt aus einer sehr degenerierten Familie, ein Bruder, eine 
Schwester, drei Neffen und cin Sohn waren geisteskrank; sie war immer absonder- 
lieh, unvertraglich, war nie sehr intelligent, leiehtsinnig, vemachlassigte ilire 
Wirtschaft; wahrend einer Schwangersehaft soli sie sehr erregt gewesen sein. 
Seit mehreren Jaliren aufiert sie GroBenideen; sie bildet sieh ein, daB ein Arzt sie 
heiraten wolle, sprieht viel von Fiirsten und hohen Herrsehaften, die ihr nach- 
laufen, dann behauptet sie, daB sie eine groBe Erbschaft von 300 Millionen erwarte; 
in den letzten Jaliren vernachlassigt sie sieh immer mehr, wie sie zu Geld komme, 
kaufe sie sieh Naschwerk, vagierte herum. 

Beobachtung. 30. Oktolxu* 1904 bis 2. Februar 1909. Eingebraeht sehr 
verwahrlost; sie ist sehr lebhaft, sehr lustig, plaudert viel; ist personlich, 
zeitlieh und ortlich vollkommen orientiert, ist sehr selbstbewuBt, leugnet, daB 
sie vagabundiert hiitte, leugnet, daB sie Ungc^ziefer hiitto, behauptet, im Gegen- 
teil, sie werde eine groBe Erbschaft machcu, der ProzeB sei schon im Gange, sie 
hatte eine schone Wohnung; ist sehr unvertraglich, sprieht im Zimmer iminer- 
fort, miseht sich in alles hincin, geriit dadurch sehr viel in Streitigkeiten, ist mit 
niehts zufrieden, alles will sie besser wissen und Ix^sser haben, hat keine Krank- 
heitseinsicht und will deswegen entlassen werden. 

Zustand bleibt unverandert. 

10. August 1905. Ein Ohnmaehtsanfall. 

1. September 1906. In der letzten Zeit starker Gediichtnisdefekt; Pat. ist 
desorientiert, konfabuliert stiindig, bald in euphorischer Richtung, bald wieder 
persekutorisch, depressiv, indem sie meint, man wolle sie nachts aufhangen oder 
chloroformieren, behauptc't, sie hiitte das gehort. 

1. Juni 1907. Gleicher Zustand, hochgradig vergeBlich, indem sie in sehr 
kurzer Zeit alles vergiBt; weiB aber niehts von ihrer Merkfiihigkeitsstbrung, son- 
dern hat fiir alles eine konfabulierte Darlegung; so wechseln die Angaben von Minute 

x ) Es muB noch erwiihnt werden, daB unter Umstanden auch eine progressive 
Paralyse differentialdiagnostisch in Betracht kornmt, besonders wenn es sich 
um eine senile Paralyse handelt. 
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zu Minute iiber die Lange ihres Aufenthaltes; auch ihr Alter wechselt standig, 
ihre Eltem sind bald tot, bald leben sie noch. 

Dariiber ausgefragt, was sie gerade oder gestem oder vor ein paar Tagen 
machte, gibt sie ganz wechselnde konfabulatorische Antworten: bald mache sie 
Besuche, bald bekomme sie Besuche, bald war sie spazieren, bald in der Wirtschaft 
beschaftigt. 

Merkwiirdig ist, daB sie nicht alles, was um sie geschieht, vergiBt, sondem 
Einzelheiten, auch wenn sie nur einmal vorgekommen sind, langere Zeit behalt; 
ihre VergeBlichkeit ist manchmal so groB, daB sie wahrend des Satzes vergiBt, 
was sie sagen wollte und auf etwas ganz anderes iiberspringt. Neben ihr hegt 
eine kleine vierjahrige Idiotin, diese bezeichnet sie bald als ihre Tochter, bald 
als Nichte, bald als Enkel, gibt ihr verschiedene Namen und behauptet, sie unter- 
halte sich mit ihr (das Kind ist stumm); auch iiber die Tageszeiten vollkommen 
desorientiert. 

Eines Tages werden ihr zwei Zahlen zu merken gegeben (35 und 27), nacli 30 Se- 
kunden weiB sie nur die Zahl 27; ebenso nach einer Stunde, am nachsten Tage 
dariiber befragt, sagt sie: Sie haben mir gesagt, daB am 7. und 27. des Monats 
etwas sein wird, aber ich weiB nicht was, ,,ich habe einen dummen Schadel“. 

Wenn sie iiber ihre Mutter spricht, gibt sie auch bei der ein wechselndes 
Alter an, so daB sie die Mutter bald als jiinger, bald als alter als sie selbst be¬ 
zeichnet. 

In diesem Zustande bleibt sie im groBen und ganzen unverandert; sie ist 
sehr lebhaft, lustig und konfabulierend. 

1. Marz 1908. Ist etwas ruhiger, auBert Konfabulationen nur auf Fragen. 

2. Februar 1909. Exitus an Marasmus und Bronchopneumonie. 

Das Gehim ist hochgradig atrophiert, es wiegt im mit For mol fixierten Zu¬ 
stande nur 950 g. Die Atrophie sitzt in beiden Hemispharen und zwar genau 
symmetrisch, dabei rechts aber etwas intensiver. 

In der linken Hemisphare sitzt die Atrophie an alien Seiten des Stimlappens, 
in den Zentralwindungen und im vorderen Drittel des Schlafelappens. In der 
rechten Hemisphare sitzt die Atrophie an denselben Stellen, nur daB sie sich 
auBerdem noch auf den ganzen Schlafelappen erstreckt und noch einen Teil des 
angrenzenden Occipitallappens ergriffen hat. Die Atrophie ist derartig, daB die 
Windungen hochgradig verschmalert, stellenweise kammartig geschrumpft sind, 
das Mark ist in den betreffendcn Hirnteilen hochgradig zusammengesunken, so 
daB daraus eine ganz gewaltige Erweiterung der Ventrikel resultiert. Die Meningen 
sind nur ganz leiclit verdickt, die basalen GefaBe stark verdickt und stellen weise 
von Kalkringen durchsetzt. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab keinerlei entziindliche Veranderungen, 
Drusen felilen ebenfalls. Es bestand eine hochgradige Arteriosklerose der Rinden- 
gefaBe, die aber nirgends zu vollkommenem VerschluB gefiihrt liatte. Die atro- 
phischen Hirnpartien zeigten einen einfachen, aber ganz enorraen Schwund des 
nervosen Gewebes mit nur relativ geringer Wucherung der Neuroglia. 

Fall 109. Ponec, Josef, 68 Jahre. 

Anamnese. Stammt aus stark hereditar belasteter Famihe; es waren 
geisteskrank: der GroBvater, der Vater, eine Schwester, ein Neffe, zwei Cousins 
und eine Cousine. Seit etwa 6 Jahren ist er geisteskrank, ist verstimmt, traurig, 
schlaft sehr schlecht; in der letzten Zeit ist er besonders nachts sehr unruhig, 
manchmal auch gewalttatig. 

Beobachtung. 7. Januar bis 23. Juli 1909. Pat. ist auBerlich ruhig, heiterer 
Stimraung, singt, ohne viel Aufschen zu errcgen, still Liedchen vor sich hin, hoch¬ 
gradig vergeBlich, konfabuliert und ist personlich, zeitlich und ortlich standig 
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desorientiert; liber sein Alter gibt er die widersprechendsten Angaben; ebenso 
sind seine Angaben liber Zeit und Ort; je nach Art der Fragestellung erzahlt er, 
wo, wann und was er gerade gearbeitet hatte, und malt immer, aber durch die 
Art der Fragestellung beeinfluBt, das Konfabulierte ins groBte Detail aus; spontan 
produziert er keine Konfabulationen. 

Nachts schlaft er wenig, geht herum, aber deliriert nicht. 

23. Juli. Exitus an Bronchopneumonie. 

Das Gebirn ist stark atrophiert, wiegt in formolfixiertem Zustande nur 1060 g. 
Die rechte Hemisphare ist etwas starker atrophisch. AuBerdem zeigt sich eine 
seharf abgegrenzte Schrumpfung sehr hohen Grades in der ersten und zweiten 
Stimwindung beider Seiten, die sich nach hinten seharf gegen die Zentralwindung 
absetzt. Diese geschrumpften Windungen sind kammartig zusammengesunken 
und haben eine rauhe wie narbige Oberflache. Die Ventrikel sind hochgradig er- 
weitert. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab keinerlei entzlindliche Veranderungen, 
iiberall in der Himrinde starken Substanzausfall mit nicht sehr starker Wuche- 
rung der Neuroglia, nur an den stark geschrumpften Partien findet sich in sehr 
schon ausgesprochener Art der „spongiose Rindenschwund“. Die RindengefaBe 
durchwegs zart und beinahe gar nicht verandert. 

Klinisch sind diese beiden Falle ganz ausgesprochene Presbyophre- 
nien im Sinne Wernickes in der Form einer Korsakoffschen Psychose 
ohne Delirium, anatomisch fehlt die Spharotrichie; beiden Fallen ist 
aber ein exzessiver, sehr ausgebreiteter Schwund des Gehims gemein- 
sam, der im ersten Falle durch hochgradige Arteriosklerose, im zweiten 
Falle druch den spongiosen Rindenschwund verursacht war. Also 
beiden Fallen liegt eine sehr schwere, mehr diffuse Rindenschadigung 
zugrunde, doch ist dies eine Schadigung, ich mochte sagen mehr ma- 
kroskopischer Art und dadurch der groben arteriosklerotischen Hirn- 
destruktion etwas vervvandt. Deswegen rechne ich auch diese 2 Falle 
zur arteriosklerotischen Pseudopresbyophrenie. Als bemerkenswert 
soli hervorgehoben werden, daB beide letzten Falle aus hereditar stark 
belasteten Familien stammen, was um so auffalliger ist, als bei den 
anderen kaum etwas von Hereditat erwahnt wurde. Ob etwa die 
Hereditat gerade bei dieser immerhin eigenartigen Form eine groBere 
Rolle spielt, kann auf Grund dieser 2 Falle nicht entschieden wer¬ 
den; weitere Beobachtungen miissen dazu noch abgewartet werden. 

Zur Kontrolle habe ich noch 9 Gehirne von psychisch 
normalen Greisen im Alter von 65—93 Jahren untersucht. 
Die ersten 6 stammten von Greisen, die wegen somatischer Leiden im 
Krankenhause verstorben sind und deren Krankenjoumale nichts von 
psychischen Storungen berichteten; bei 3 derselben war jedoch eine, 
wenn auch nicht sehr hochgradige, so doch ganz deutliche Spharo¬ 
trichie vorhanden. Deswegen wurde uber das Verhalten der Kranken 
genauer nachgefragt und es ergab sich, daB 2 von den letzteren nachts 
unruhig waren und verwirrt gesprochen hatten. Aus diesem Grunde 
untersuchte ich eine Zeitlang die auf einigen internen Abteilungen 
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liegenden Greise und als drei von diesen geistig intakt Befundenen 
starben, erwies sich das Gehim frei von Spharotrichie. 

Diese Erfahrung lehrt, wie vorsichtig man mit dem Kon- 
trollmaterial sein muB; um einwandfrei Kontrolle iiben zu konnen, 
muB man eben iiber Falle verfiigen, welche auch psychiatrisch genau 
von einem bestimmten Gesichtspunkte aus untersucht wurden, imd 
dies muB besonders deswegen hervorgehoben werden, weil, wie auf 
Seite 417 gezeigt worden ist, die presbyophrenen Symptome voriiber- 
gehen konnen und dann eventuell nur eine stumpfe Demenz verbleiben 
kann. 

Es wirft sich jetzt die Frage auf, in welehem Verhaltnis der Beginn 
der Psychose zum Beginn der Spharotrichie steht; diese Frage kann 
auf Grund unserer bisherigen Kenntnis eigentlieh kaum angegangen, 
geschweige denn gelbsfc werden; doch konnen die folgenden 2 Falle 
immerhin gewisse Anhaltspunkte in dieser Richtung liefem. 

Fall 110. Minarik, Franz, 59 Jahre. 

A na m nese. Seit 1 / 2 Jahr linksseitige Hemiplegic; seit einigerZeit sehr reizbar. 

Beobacht u ng. 24. Marz 1903 V)is 8. Juli 1905. Linksseitige Hemiplegic; 
Pat. ist sehr weinerlieh, sehliift sehr sehleeht, behauptct, er hiitte naehts die Mutter 
Ciottes gesehen, die ihm zurief, er werde gesund werden; nachts hiitte er aueli ein 
Klopfen gehort, das ihn sehr beunruhigtc. 

19. tluni. Zeitlicli und ortlieli vollkoiumen orientiert; hypockondrisehe Ideen. 

1. August. Pat. ist vollkommen stumpf, dement, hiiufiges Zwangsweinen. 

10. August bis 4. Januar 1904. Diabetes insipidus, bis zu 11 L. maximaler 
Tagesmenge; allmiihlieher Kiiekgang. 

15. Dezember. Epileptiseher Anfall. 

1. Mai l!>05. Stumpfe Demenz. 

8. Juli PH >5. Exit us an Bronchitis. 

Ira (iehirn fand sieh der reelite Sehliifelappen vollkommen erweieht; die 
Erweiehung aueli auf den Einsenkern iilx*rgehend. Die basalen Gefabe fleekig 
verdi(*kt. 

Mi kroskopiseh. Leiehte atrophisehe Yeriindcrungen der Hirnrinde. In 
bciden Stirnlapjien spiirlieh verstreute, racist ganz kleine Drusen im Stadium II 
und III. 

Fall 111. Muller, Eleonora, 73 Jahre. 

Ana m nese. In den Jahren 1875, 1S78—1885 und 1889 wegen Melancholic 
in Anstaltsbehandlung; seit 2 Monaten wieder depressiv mit Selbstmordideen. 

1. Beobacht ung. 27. Dezeml>er 1898 bis 22. Juli 1900. Zustaml einer 
IIypomclanrholie mit hypochondrischen Ideen. 

11. An fen tli a It. 

Ana m nese. Seit einem Jahr wieder depressiv. 

2. Beobacht ung. 14. Oktolier PM)3 bis 10. Miirz 1907. Kommt zuei*st in 
Depression, mit Selbstanklagcn, hypochondrischen Ideen und vereinzelten Be- 
ziehungsideen depressiven Inhalts; der Affekt wild allmalilieh imrner schwacher, 
zum SehlulJ ist Pat. nur dann etwas depressiv, wenn man von ihren friiheren 
Ideen sprieht; sonst eine stumpf zufriedene Alto. Xielits von sonstigen Wahn- 
ideen. 

Exit us an Marasmus. 
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Das Gehim von auBen leicht atrophisch, leichte Ventrikelerweiterung. 

Mikroskopisch. Sehr sparljche Drusen, meist im Stadium II und III, 
vomehmlich in der Stim sitzend. 

Der erste dieser Falle ist eine einfache Demenz bei arteriosklero- 
tischer Himdegeneration, der zweite eine melancholische Psychose 
des Seniums; in keinem der Falle konnten presbyophrene Symptorae 
nachgewiesen werden, wenn man die nachtliche Unruhe, die Fall 110 
gezeigt hatte, nicht dazu rechnen wollte; und doch hatten beide Falle 
eine, wenn auch nicht sehr stark ausgesprochene Sphiirotrichie. Wenn 
wir eine groBere Anzahl soleher Falle hatten, denen gegeniiber sich nur 
wenige Psychosen mit Spharotrichie vorgefunden hatten, dann konnte 
von einem Zusammenhange dieser Cerebropathie mit irgendeiner 
psychischen Storung keine Rede sein; wenn man aber bedenkt, daB 
einer so groBen Zahl von positiven Fallen nur zwei negative gegeniiber- 
stehen, und wenn in diesen letzteren Fallen die Drusen nur sparlich 
und nicht in alien Hirnpartien vorgefunden wurden, dann kann auch 
dieser Widerspruch in der Weise erklart werden, daB die Spharotrichie 
schon einer gewissen Ausbreitung bedarf, um psyehische Symptome 
hervorrufen zu konnen, und daB bei diesen 2 Fallen wohl noch die 
entsprechenden Symptome sich entwickelt hatten, wenn sie noch langere 
Zeit am Leben geblieben widen. Darnach konnen diese 2 Fiille die 
durch unser gesamtes Material wohl begriindete Bcdcutung der Spaero- 
trichia cerebri nicht sturzen, genau so wie dies auch jener bekannte 
Fall Alzheiiners 1 ) nicht tat, der einen Sclbstmorder betraf, desscn 
Gehirn sich histologisch ausgesj>rochen paralytisch erwies, und der 
seiner Umgebung in keiner Weise als psychotisch vorkam. 

Es ist noch angezeigt, auf die Fiille zuriickzukommen, die nach dcm 
60. Jahre psychotisch wurden und in deren Gehirn sich keine Spharo¬ 
trichie vorfand. Dazu muB betont werden, daB sich in den meisten dieser 
Falle bereits makroskopisch, in alien mikroskopisch eine Atrophie 
des Gehirns nachweisen lieB. Wenn wir den Fall 74 ausnehmen, der 
nur eine sehr alt gewordene Dementia praecox ist, dann die Falle 83—89, 
deren psyehische Erkrankung auf differentc, verschieden bedingte cere- 
brale Prozesse zuriickzufiihren ist, und dann die Fiille 81 und 82, deren 
klinische Einreihung schwer durchgefiihrt werden kann, bleiben uns 
Fiille, die sich nach den klinischen Symptomen in 3 Gruppen einreihen 
lassen: 

a) in solche mit einer einfachen Demenz, der unkomplizierten Ein- 
buBe aller psychischen Fiihigkeiten; 

b) in Fiille mit Symptomen des manisch-dcpressiven Irreseins 
Kraepelins, und zwar sind liier Fiille mit nur manischen, 

D Hdtologische Studirn zur Differentialdiagnoso der progressiven Paralyse 
in Nissis Histologische und histo-pathol. Arheiten iiber die (irolihirnrinde 1 , 199. 
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solche mit nur melancholischen Phasen und auch solche mit 
zirkularem Verlauf; 

c) in Falle, deren Symptomatologie am ehesten denen der Dementia 
praecox gleichkommt. 

Die Falle der Gruppe a sind zweifellos einfache senile Demenzen. 
Die Einteilung der anderen Gruppen diirfte aber Schwierigkeiten be- 
reiten; Falle von der Symptomatologie der Gruppe c finden sich in der 
Literatur eigentlich sehr wenig gewiirdigt, die Gruppe b wiirde Krae- 
pelin zum manisch-depressiven Irresein rechnen. Wenn man aber 
bedenkt, daB alien diesen Fallen doch eine gewisse Demenz eigen war, 
konnte man sie auch der senilen Demenz zurechnen. Dann konnte man 
das Krankheitsbild der senilen Demenz so auffassen, wie es bereits 
bei der Paralyse durchgefiihrt wurde und wie wir es hier auch beziig- 
hch der presbyophrenen Demenz versucht haben, daB sich auf einer 
bestimmten anatomischen Basis im allgemeinen zwar auch ein be- 
stimmter klinischer Symptomenkomplex entwickelt, der aber auch 
manchmal gewisse Ausnahmesymptome zeigt, die sonst nur anderen 
Psychosen eigen sind; unter Umstanden konnen diese Ausnahme¬ 
symptome die anderen iiberwuchem und imitieren dann eine andere 
Psychose. Also genau so, wie wir bei der Paralyse eine typische und 
verschiedene atypische Verlaufsarten unterscheiden, genau so wie wir 
hier fur die presbyophrene Demenz zeigen konnten, daB ein einheit- 
licher anatom ischer ProzeB verschiedene Symptomenkomplexe her- 
vorbringen kann — genau so konnten wir auch folgern, daB die ein¬ 
fache senile Hirnatrophie im allgemeinen zu einer einfachen Verblo- 
dung fiihrt, die aber, wie unser Material es auch zeigt, unter Umstanden 
auch manisch-depressive und Dementia-praecox-ahnliche Ziige her- 
vorbringt. Damit soil aber nicht gesagt sein, daB sich im Senium nicht 
auch sogenannte einfache Psychosen entwickeln konnen, genau so 
wie sie sich in anderen Lebensabschnitten entwickelten (Fiirstner); 
so wie sich ein manisch-depressives Irresein auf Grand eines uns noch 
unbekannten Krankheitsprozesses in jiingeren Jahren entwickeln kann, 
so kann derselbe KrankheitsprozeB auch im Senium einsetzen und zu 
demselben klinischen Krankheitsbilde fiihren. Um diese einzelnen 
Psychosen voneinander unterscheiden zu konnen, miiBten wir den 
KrankheitsprozeB des manisch-depressiven Irreseins kennen und ihn 
von dem Krankheitsprozesse der pathologischen senilen Hirninvolution 
unterscheiden konnen. Doch dazu reichen unsere Kenntnisse noch nicht, 
vielleicht wird uns die Zukunft und neue Methoden (ich habe hier vor- 
nehmlich die Methoden der Darstellung der Abbauprodukte nach 
Alzheimer vor Augen) noch andere Aufschliisse geben. 

Es waren nur noch die wenigen Arbeiten zu besprechen, die sich 
mit den geschilderten Veranderungen des Gehirns befaBt haben. 
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Die Drusen beschrieb zuerst Redlich (Jahrbiicher f. Psych, und 
Neur. Bd. 17.), die er bei 2 Fallen von sender Demenz vorfand und 
miliare Sklerose benannte. In beiden Fallen war die Himrinde von den 
Drusen iibersat, die sich mit Carmin intensiv farbten; im Zentrum 
zeigten sie ein homogenes, leicht komiges Gefiige, ,,wahrend in der 
Peripherie noch ein feiner Faserfilz nachweisbar war, der einen all- 
mahlichen Ubergang bildete zu der umgebenden Gliasubstanz“. Im 
Zentrum fand sich dann noch haufig der Rest eines Kernes, ein Proto- 
plasma- oder Pigmentkliimpchen. Redlich hielt diese Drusen fur Glia- 
wucherungen, welche auf Grand kleinster Substanzverluste in der 
Rinde einsetzten. 1906 fand Miyake (Obersteiners Arbeiten Bd. 
XIII) ebenfalls bei 2 Senil-Dementen dieselbe Veranderung; Alzheimer 
demonstrierte in demselben Jahre in der Versammlung Siidwestdeut- 
scher Irrenarzte in Tubingen Praparate des spater zu besprechenden 
Falles 1 von Perusini, ,,als miliare Herdchen, welche durch Ein- 
lagerung eines eigenartigen Stoffes in der Himrinde bedingt waren“. 
(Auf letztere Mitteilung bin ich erst durch Perusini aufmerksam ge- 
macht worden.) 

Ein Jahr spater berichtete ich iiber Untersuchungen (1. c.), die ich 
an einem groBeren Material seniler Gehime gemacht hatte, wobei ich 
hervorhob, daB die beste Darstellungsweise der Drusen die Biel- 
schowsky-Methode ist. Ich schilderte bereits damals einige Stadien 
derselben, und als merkwiirdigste Veranderung hob ich die keulen- 
formige Wucherung der Achsencylinder hervor; ich nannte die Ver- 
anderang „mihare drusige Nekrose", trotzdem ich bemerkte, daB es 
sich am ehesten um Einlagerang einer fremden Masse handelt, die das 
nervose Gewebe auseinanderdrangt. Weiter machte ich darauf auf- 
merksam, daB sich ein khnischer Unterschied zwischen Fallen mit 
und ohne Drusen nachweisen lasse, indem die ersteren Symptome der 
Wernickeschen Presbyophrenie aufweisen und folgerte daraus, daB 
wir in den Drusen das wichtigste anatomische Substrat der Presbyo¬ 
phrenie haben. 

1908 berichtete ich in einem Vortrage in der Jahresversammlung 
des Deutschen Vereins fiir Psychiatrie in Berlin iiber weitere Unter¬ 
suchungen iiber diesen Gegenstand; ich konnte die meisten der hier 
beschriebenen Stadien demonstrieren und machte auch schon da¬ 
mals auf das infiltrative Vorkommen der Fadchen aufmerksam. Weiter 
hob ich die eigenartige Ahnlichkeit der Drusen mit Bakterienkolo- 
nien hervor, ohne daB ich imstande gewesen ware (oder etwas Derartiges 
versucht hatte, gegeniiber einigen unrichtigen Auffassungen in der 
Literatur), die Drusen direkt als Bakterien zu bezeichnen. 

Im Archiv fiir Psych, und Neurol. 46, H. 2 publizierte Hiibner 
weitere Untersuchungen iiber diesen Gegenstand. Hiibner unter- 
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suchte 32 Falle auf das Vorhandensein der besprochenen Cerebro- 
pathie. tJber die klinischen Symptome derselben wird nur folgendes 
berichtet: „2 Falle betrafen geistig gesunde Leute im Alter von iiber 
60 Jahren, 16 Gehirne stammten von alteren Individuen, bei deni n 
Dementia senilis, multiple Erweichungsherde, Gehirnarteriosklerose, 
Presbyophrenie, senile Verwirrheit, sender Verfolgungswahn, Spiit- 
epilepsie und verschiedentlich auch Aphasie auf Grund von Gehirn- 
atrophie festgestellt worden war. Die iibrigen Beobachtungen be- 
trafen Kranke im Alter von 18—60 Jahren mit den verschiedensten 
Gehimkrankheiten (Tumor cerebri, tuberkulose Meningitis, eiterige 
Meningitis, HimabsceB, multiple Sklerose, manisch-depressives Irre- 
sein, Angstpsychosen, Dementia praecox, progressive Paralyse)". 
AuBer diesen Fallen hat Hiibner noch eine Reihe einzelner Biel- 
schowsky-Praparate von verschiedenen nicht senilen Psychosen 
durchgesehen, hat aber die Plaques darin nicht gefunden. 

Hiibner beschreibt einige der Formen der Sphiirotrichie, hebt aber 
hervor, daB die fiidige Struktur nicht sehr haufig zu sehen ist, manch- 
mal waren die Massen strukturlos, und diese ungenaue Struktur resp. 
Strukturlosigkeit zeigen auch seine Abbildungen. Demgegeniiber 
muB ich betonen, daB ich unter meinen ersten Praparaten auch mehr 
strukturlose Drusen hatte, daB je mehr ich aber untersuchto und je 
frischeres Material ich verwendete, desto seltener wurden die struktur- 
losen Drusen, wenn man die Formen der Fig. 12, 13, 14, 16 nicht cin- 
rechnet. Hiibner findet auch in einigen Fallen die Keulen und be¬ 
schreibt darin fibrillare Streifung; er betont auch die versehiedene 
Verteilung in verscliiedenen Gegenden des Gehims und die Nahe der 
BlutgefaBe. 

Nach der Meinung von Hiibner sind die Drusen abgelagerte Ab- 
baumaterialien, die nur bei senilen und geistig schwachen Personen 
vorkommen, aber fiir eine bestimmte Alterspsychose nicht als cha- 
rakteristiseh angesehen werden konnen. Man konne aus einem der- 
artigen Befunde nur den SchluB ziehen, daB das betreffende Gehirn 
von einem geistig oder gehirnkranken alteren Individuum herriihre. 

Auf die histologischen Ausfiihrungen Hiibners brauche ich nicht 
einzugehen, da alles, was ich anzufiihren hatte, bereits in der histolo¬ 
gischen Sehilderung und Bespreehung enthalten ist. Zum klinischen 
Teil seiner Arbeit babe ich aber zu bemerken, daB er viel zu wenig An- 
gaben liber die Symptomatologic dievser Falle bringt. Er er^ahnt nur 
mit einigen kurzen \\ f orten die Symptomatologie von 4 Fallen, bei denen 
die Drusen sich fanden und welche gegen meine damals bereits geiiuBerte 
Ansicht, daB die Drusen fiir die Presbyophrenie charakteristisch sind, 
sprech(ui sol km. 

Der erste Fall ist eine 79jahrige Frau mit manisch-depressivem 
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Irresein, doch ist nicht erwahnt, wie lange die Psychose gedauert hatte; 
ob es sich um eine Psy chose gehandelt hatte, die erst im Senium ent- 
stand oder sich noch ins Senium fortsetzte. Der zweito Fall war ein 
66jahriger Trinker, der einen deliriumartigen Zustand bekam und daran 
zugrunde ging; der dritte eine ,,paralytische Form der senilen Demenz“ 
ohne weitere Schilderung der Symptome, und daneben ein Fall von 
einfacher sender Demenz. Ich glaube, daB nach den Ausfiihrungen 
des klinischen Teiles dieser Arbeit auch diese Falle* sich 
leicht in das dort aufgestellte System einreihen lassen 
konnten. 

Im Neurologischen Zentralblatt 1909 findet sich eine weitere Mit- 
teilung iiber diesen Gegenstand von G. Oppenheim. Dieser Autor 
bestatigt, daB sich die ,,Drusen“ nur in senilen Gehimen fanden. Er 
untersuchte 14 Gehirne von senilen Individuen, und zwar: 

6 Falle von seniler Demenz mit presbyophrenen Ziigen, von denen 
3 Falle Drusen hatten, 3 Falle drusenfrei sich erwiesen. Bei 3 Fallen 
einfacher seniler Demenz fehlten die Drusen. Und von geistig gesunden 
Greisen hatte einer reichliche Drusen, trotzdem er sich bis zum Schlusse 
einer ungewohnlichen geistigen Frische erfreute. Daraus schlieBt 
Oppenheim, daB es nicht berechtigt sei, in den Drusen das wichtigste 
anatomische Substrat der Presbyophrenie zu erblicken, wie ich es aus- 
gesprochen habe. Dagegen habe ich mit nichts anderem zu antworten, 
als mit dem in der jetzigen Beschreibung gebrachten Material; auch 
ich habe Abw r eichungen und scheinbare Widerspriiche bringen konnen. 
Wenn sich aber eine neu beobachtete pathologische Veranderung so 
regelmiiBig mit bestimmten klinischen Symptomen verkniipft, dann 
heiBt es, eventuelle Ausnahmen ganz genau zu ergriinden, bevor man 
alles w r ieder aufgibt, was uns pathologische Anatomie, Klinik und 
Logik aufbauen lieB. 

Oppenheim hat ferner in einem seiner Falle die Keulen auch mit 
der Weigertschen Gliafarbung darstellen konnen und schildert, daB 
diese Keulen auch mit Fortsatzen gew ucherter Gliazellen in Verbindung 
standen. Demgegeniiber habe ich zu betonen, daB es mir nie gelang, 
die Keulen mit der Gliafarbung darzustellen, daB die Keulen sich mit 
Bielschowskys Pyridinsilberfiirbung genau so darstellen lieBen, 
trotzdem die gesamte Neuroglia dabei ungefarbt blieb. Und wenn auch 
eventuell (bei Oppenheim fehlen Abbildungen) sich manchmal keulen- 
artige Bildungen als Glia erweisen, so ist damit noch nicht erwiesen, 
daB alle Keulen glios sind. Bilder, wie meine Fig. 25, 28, 29. 30b lassen 
iibrigens keinen Zweifel auf, daB die gezeichneten Keulen et-was anderes 
als Auswiichse der Achsencylinder sein konnten. 

Sarteschi beschrieb in der Rivista sperimentale di Freniatria 
Vol. 35, 1909 einen Fall von einer 67jahrigcn Frau, bei der sich die 
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Drusen ebenfalls vorfanden; S art esc hi erklart die Drusen fiir ver- 
anderte Spinnenzellen. 

Die bisher ausfiihrlichste Arbeit iiber diesen Gegenstand erschien 
in Nissl-Alzheimers 3. Band der histologischen und histopatho- 
logischen Arbeiten iiber die GroBhirnrinde. Daselbst berichtet Peru- 
sini iiber 4 Falle, welche diese Veranderung in der Himrinde aufwiesen. 
Diese Falle waren: 

1. 56 1 /* Jahre alte Frau; ziemlich schnell entwickelte sich Situa¬ 
tions verkennung und Abnahme des Gedachtnisses, paranoide 
Symptome, Ratlosigkeit, aphatische Symptome und tiefe Ver- 
blodung. Tod naeh 5jahriger Dauer. 

2. Fall, 46 Jahre alter Mann. Seit etwa 6 Jahren zunehmende Ver- 
geBlichkeit, die sich mit der Zeit mit einer schweren Gedachtnis- 
und Merkfahigkeitsstorung mit vollkommener Desorientiertheit 
ausbildete; zunehmende Verblodung, spater auch halluzinatori- 
sche Angstzustande. 

3. Fall, 65jahrige Frau. Seit 5 Jahren zunehmend dement, des- 
orientiert, paraphatische Zustande. 

4. Fall, 67jahriger Mann. Vor 30 Jahren luetisch infiziert. Gc- 
dachtnisschwache, Desorientiertheit, Halluzinationen, delirante 
Zustande, Tod unter Marasmus. 

Perusini untersuchte diese Falle mit verschiedenen Farbemetho- 
den, wobei er besonderen Wert auf die Farbungen legte, welche in der 
letzten Zeit in Alzheimers Laboratorium besonders zum Studium 
der Abbauprodukte und der protoplasmatischen Glia ausgearbeitet 
worden sind. Er findet in alien diesen Fallen die Drusen und auBer- 
dem die grobfaserigen Fibrillenwucherungen der Ganglienzellen und 
gibt eine genauere Schilderung des Verbaltnisses von Glia, GefaBen und 
Ganglienzellen. Kolbige Wucherungen der Achsencylinder hat er 
nicht beobachten konnen. 

Die Hauptsatze Peru sin is sind: 

1. Das erste Stadium der Plaques ist eine Veranderung des dif- 
fusen plasmatischen Gliareticulums, in welchem verschieden 
fiirbbare schollige und komige Einschliisse sich finden und dar- 
unter auch die Fadchen, die sich nach Bielschowsky sehr 
schon farben; 

2. neben den Plaques gehen eigenartige Veranderungen der Gang¬ 
lienzellen einher (grobfaserige Fibrillenwucherung); 

3. die Ansicht von der Spezifitat der Plaques fur die Presbyophre¬ 
nic halt er fiir unrichtig, denn: ,,wenn wir dann noch weiter sehen, 
daB unsere Fiille zum Teil noch jiingeren Jahren angehorten, daB die 
senile Demenz nacli unseren Erfahrungen vor dem 65. Jahre sehr selten 
ist, und wenn \nr weiter sehen, daB das klinische Bild wesentlich von 
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der senilen Demenz abweicht, indem sich sehr starke psychische Er- 
scheinungen und Herdsymptome bemerkbar machen, dann miissen 
wir wohl Bedenken haben, unsere Falle der senilen Demenz einzu- 
reihen“. 

Ich babe in dieser Arbeit die sonst bei anderen Prozessen bereits 
bekannten Veranderungen des Gehims destruktiver Art nicht des 
Genaueren geschildert — nur um das Thema der Arbeit nicht zu kom- 
plizieren — und will daher auch auf die diesbeziiglichen Bemerkungen 
Perusinis nicht weiter eingehen. 

Die Methodik, die Perusini anwendete, habe ich nicht angewendet, 
dadurch sind unsere Resultate verschieden, ich habe auch keine Verande- 
rung des Gliareticulums gesehen, aber ich muB Perusini einwenden, 
daB er seiner Schilderung nach keine der kleinsten Drusen (Stadium I) 
beobachtet hat, welche nur aus den feinsten Fadchen bestehen, und 
welche mit keiner anderen als der Silbermethode darstellbar sind; fiir 
diese kleinsten Drusen miiBte man erst beweisen, daB auch sie im ge- 
wucherten Gliareticulum entstehen. Hier kommt es zuerst auf den 
Beweis resp. die Ansicht an, was man als das Charakteristische der Bil- 
dung ansieht. Ob die Fadchendrusen oder die anderen Substanzen, 
die in den Drusen zu finden sind und welche wir im allgemeinen wohl 
zu den Abbauprodukten rechnen miissen. Ich glaube, daB die Bildungen, 
die Perusini abbildet, den Stadien gleichen, welche in meinen Ab- 
bildungen etwa in Fig. 13, 15 auch dargestellt sind; da sind ebenfalls 
Destruktionsmassen vorhanden, die ich aber zu den Fadchen in Be- 
ziehung bringe. Fiir mich sind nach den Bildern der Biel- 
schowsky-Methode die Fadchen das Wichtige, das Cha¬ 
rakteristische und die anderen korpuskularen Elemente Neben- 
und Folgeerscheinungen. 

t)ber die eigenartige klumpige Veranderung der Fibrillen hatte ich 
zu sagen, daB sie gar keine integrierende Veranderung derartig ver- 
anderter Gehime sind, weil sie sich in meinem Materiale nur in einem 
geringen Prozentsatz (17%) vorfanden. 

Was nun die klinische Seite unserer Frage anbelangt, so meine ich, 
daB Perusini wohl im Nachteile ist, weil er nur iiber 4 Falle berichten 
konnte. Wenn man aber seine Falle mit meinen vergleicht resp. meinem 
Materiale anreiht, sieht man, daB das klinische Bild seiner Falle aus dem 
gesehilderten Rahmen gar nicht heraustritt. GewiB gebe ich Perusini 
zu, daB im allgemeinen die senile Demenz vor dem 65. Jahre nicht auf- 
tritt, aber das gilt nur fiir die senile Demenz, als Folge der einfachen, 
etwas iiber das NormalmaB hinausgehenden Himatrophie des Seniums; 
fiir die anderen Formen, welche ich in die presbyophrene Demenz ein- 
reihe, kann dies nur so lange gelten, als wir keine dem widersprechenden 
Erfahrungen besitzen, fiir diese Erkrankung bildet das hohe 

Z. f. d. g. New. u. Psych. O. III. 31 
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Alter (iiber 65 Jahre) nicht die Vorbedingung, bei dieser 
Erkrankung erseheint die Spharotrichie als ausschlag- 
gebendes ursachliches Moment. DaB sich dies so verhalt, be- 
weist eben der 2. Fall Peru sin is, der im Alter von 46 Jahren starb 
und eine vollkommen ausgebildete Spharotrichie im Gekim zeigte, 
sowie einige meiner Falle, die in den flinfziger Jahren erkrankten. Dieser 
Fall Perusinis ist zwar nach dem bisher vorliegenden Material, was 
das Alter anlangt, eine Ausnahme und infolgedessen insofem inter- 
essant, als er wieder eine kleine Parallele mit der Paralyse ge- 
stattet. Auch die Paralyse hielt man zuerst fiir eine Erkrankung 
nur einer bestimmten Altersgrenze, zwisehen 35—50 Jahren; damals 
wuBte man noch nicht, daB die Paralyse auch bei Kindern auftreten 
kann, und erst die histologische Untersuchung lehrte uns, daB unter 
Umstanden als einfach idiotisch angesehene Kinder eigentlich infolge 
einer progressiven Paralyse verblodeten; und auch den 2. Fall Perusinis 
erklart die histologische Untersuchung und laBt ihn uns einer Gruppe 
von Fallen einreihen, welche sonst nur im Senium vorzukommen pflegen. 

Ich bin am Schlusse meiner Ausfiihrungen angelangt. Wenn wir 
nun unsere Untersuchungsresultate iiberblicken, so kommen wir zu dem 
Schlusse, daB wir in der Spharotrichie nicht nur eine eigen- 
artige und besondere Veranderung des Gehirns vor uns 
haben, sondern eine Hirn krankheit im klinischen und 
pathologisch - anatomischen Sinne und daB wir sie als Ur- 
Sadie einer ganz bestimmten, klassifizierbaren und auch 
klinisch diagnostizierbaren Psvchose ansehen miissen. Wenn 
wdr also auf Grand der pathologischen Anatomic sonst verschiedenen 
Gruppen zugerechnete Krankheitsbilder herausgreifen, auf einer ein- 
heitlichen Basis zusammenfassen und dadurch eine neue Krankheits- 
gruppe umgrenzen konnen, so spricht dieses Resultat wieder einmal 
fiir die groBe Bedeutung, welche die Histopathologic fur die klinisehe 
Psychiatrie hat und eroffnet die Hoffnung, daB wir mit neueren und 
besseren Methoden in dieser Richtung noch weiter kommen werden. 
Dann wird es vielleicht dazu kommen, daB die Histopathologic fiir die 
Klinik der Psychosen das werden wird, was im vorigen Jahrhundert 
die pathologische Anatomie fiir die Klinik der internen Krankheiten 
geworden ist. 


Tafelerklarung. 

Mit Ausnahme de r Figg. 38, 43 und 44 sind allc Abbildungen nach Bielschow- 
s k y -Priiparaten hergestellt. 


Tafel VII. 

Fig. 1. Initialstadien der Drusen; hei a Stadium I, bei b Konglomerieren der ein- 
zelnen Sternelien: bei a ist sehon das Ausweiehen der Aehsencylinder 
siehtbar. Wrgr. lOOOx. 
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Fig. 2 und 3. Stadium II mit metachroma tischer Farbung. Vergr. 1000 X. 

Fig. 4. Stadium II mit starker Rctraktion des Gewebes; Strahnchen im Aus- 
wachsen begriffen, dadurch Gbergang zu Stadium III. Vergr. 1000 X. 

Fig. 5. Stadium III. Speichcnbildung durch auswachsende Faserzopfe. 

Tafel VIII. 

Fig. 6. Die auswaehsenden Faserzopfe dringen ins Gewebe und bilden einen 
Halbring. Gbergang zum Stadium IV. Vergr. 1400 x. 

Fig. 7. Stadium IV; die ganze Druse metachromatisch gefarbt. Vergr. 1400X. 

Fig. 8. Kleines Stadium IV; die ganze Druse schwarz gefarbt; der Randring 
macht den Eindruek einer Verdichtung der Fibrillen des umbegenden 
Gewebes. Vergr. 800 X. 

Fig. 9. Metacliromatisch gefarbte Drnsen mit regelmaBig angegliederten kleinen 
Sternchen, Drusen und Zbpfen. Bei * eine kolbige Aufsplitterung eines 
Achsencylinders. Vergr. 1000 X. 

Fig. 10 und 11. Stadium IV in doppelter Farbung; der Randring schwarz, die 
zentralen Partien braun. Fig. 10 bei 800X, Fig. 11 bei 1000 x Vergr. 

Tafel IX. 

Fig. 12. Stadium VII; durch die Mitte der Druse zieht ein Achsencylinder, lx k i a 
ein Kernrest. Vergr. 1000 X. 

Fig. 13. Stadium VII. Rotfarbung der Schollen, tbergang (?) der Ffidchen in 
die Schollen. Vergr. 1000 X. 

Fig. 14. Stadium VII; die Schollen selien aus wie Zellreste; bei * ein Kern einer 
wahrscheinlich zugrunde gehenden Zelle. Vergr. 1000 X. 

Fig. 15. Stadium VII; bei a ein freies kleines Sternchenstadium. 

Tafel X. 

Fig. 16. Stadium V. Vergr. 350X. 

Fig. 17 und 18. Stadium VIII. Schwere Zellerkrankung; Schwund der Achsen- 
cylinder; lx>i a freies kleines Sternchen. Fig. 17 bei 500x, Fig. 18 bei 
1200X. Vergr. 

Fig. 19. Kugelformige, peri vasculare Drusenformation. Vergr. 200X. 

Tafel XL 

Fig. 20. Metacliromatisdi gefarbte peri vasculare Drusen an einem GefiiB. Die 
Drusen sitzen auBerhalb der Adventitia. Vergr. 100X. 

Fig. 21. Durch den Fadchenbesatz destruiertes Gefali; die Fadchen hangen mit 
der randartig den Perivascularraum umgebenden Druse zusammen; 
bei a eine kolbige Achsencylinderwucherung. Vergr. 500 X. 

Fig. 22. „Pelzbesatz“ zweier Gefalichen. Vergr. 450X. 

Fig. 23. Destruktion eines etwas groBeren GefaBes. Vergr. 550 X. 

Fig. 24. „Pelzbesatz“ eines GefaBchens aus der Molekularschicht des Kleinhirns. 

Schwere Veranderung der Intima und kriimeliger Zerfall der Fade hen- 
massen. Vergr. 600 x. 

In Fig. 25—31 sind nur die Aehsencylinder und deren Auswiichsc ausgefiihrt, 
die Drusen sind nur grau angedeutet. 

Tafel XII. 

Fig. 25. Kranzartige Anordnung der kleinen Keulen. Bei a kolbiges Ende eint^s 
unterbrochenen Achsencylinders; b kleeblattartige Anordnung dreier 
Endkeulen; c spindclige Wrdickung eines Achsencylinders von sclir 
groBen Dimensionen. 

31* 
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Fig. 26. Ausbiegen der Achsencylinder, die zum Teil leichte spindelige Auf- 
treibungen anfweisen. 

Fig. 27. Ein Kranz langgezogener Keulen um die Druse. Die in der Mitte der 
Druse gezeichnete Stelle, an der sich die diinnen fadigen Enden der 
Keulen kreuzen, entspricht nicht dem Zentrum der Druse, sondera liegt 
mehr zur Oberflache hin. 

Fig. 28. Langsgetroffene Faser, die iiber einer Druse hinzieht und mehrere seit- 
liche Auswiichse zeigt. 

Fig. 29. Dichter Kranz von Endkeulen. Der mehrfach spindelformig verdickte 
Achsencylinder, welcher die Druse durchzieht und in mehrere End- und 
Seitenkeulen endigt, liegt nicht im Zentrum der Druse, sondem in der 
Peripherie. 

Tafel Xm. 

Fig. 30. Verschiedene Formen der Keulen. Bei b konnte der zugehorende Achsen¬ 
cylinder durch drei Immersionsfelder als glatte Faser verfolgt werden; 
bei d Spaltung eines Achsencylinders; bei d und e fibrillare Aufsplitte- 
rung von spindeligen Verdickungen des Achsencylinders. 

Tafel XIV. 

Fig. 31. Verschiedene Keulen formen, die zum Teil eine fibrillare Auf split terung 
zeigen. 

Fig. 32. Druse, die einem GefaBe anliegt, mit Keulen. Bei a eine Keule, die mit 
einem langer verfolgbaren Achsencylinder zusammenhangt. 

Fig. 33. a Keulen im Querscknitte bei 1200x Vergr.; das fibrillare Netz befindet 
sich nur an der Oberflache. b eigenartige hyaline oder nur leicht ge- 
komte Korperchen, die man wiederholt antrifft; mehrfach liegen darin 
Fadchenreste. Vergr. 600 X. 

Tafel XV. 

Fig. 34. Grobfaserige Fibrillen wucherung; bei a lieBen sich die sonst groben Fi- 
brillen in massenhafte, feine, parallel verlaufende Fibrillen auflosen; die 
Zelle ist kemlos. 

Fig. 35. Eigenartige Konglomerate gewucherter Fibrillen, die wahrscheinlich der 
grobfaserigen Fibrillen wucherung entstammen. Das nervose Fibrillen- 
netz ist nicht vollkommen ausgezeichnet, damit die gewucherten Fi¬ 
brillen mehr hervortreten konnen. 

Fig. 36. Grobfaserige Fibrillenwucherung aus der Molekularschichte des Klein- 
liirns, kemartiges Gebilde in der Mitte. 

Tafel XVI. 

Fig. 37. Stadium I. 

Fig. 38. Stadium IV nach einem Hamatoxylinpraparate. Man sieht den zen- 
tralen Morgenstern und peripheren Ring. 

Fig. 39. Photogramm der Fig. 14. 

Fig. 40. Druse im Stadium III, wo aber der Randring selir groBe Dimensionen 
annimmt und das Gewebe bereits infiltriert. 

Tafel XVII. 

Fig. 41. Zeigt die Massenhaftigkeit der Drusen in der Rinde. Stadium V. 

Fig. 42. Eine groBe Druse (Stadium V) in der Zonnlscliichte. 

Fig. 43 und 44. Drusen bei Markscheidenfarhung; bei schwachcrer und starkerer 
V T ergrdBerung. 
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Tafel XVIU. 

Fig. 45. Perivascular© infiltrative Fadchenwucherung. 

Fig. 46, 47 und 48. Infiltratives Wuchem der Fadchen; darin das Konfluieren 
aus einzelnen Herden sichtbar. 

Tafel XIX. 

Fig. 49. Beginn eines infiltrativen Stadiums. 

Fig. 50. Stadium VI, bei schwacher VergroBerung; man sieht, wie der Proze B 
das ganze GefaBe begleitet. 

Fig. 51. Mikrophotogramm einer Druse von der Beschaffenheit wie auf Fig. 15. 
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Uber Abstinenzpsychosen bei chronischen Vergiftungen 
(Saturnismus, Paraldehydismus). 

Von 

Dr. F. Kehrer, 

Assistenzarzt der Klinik. 

( Au8 der psychiatrischen und Nervenklinik der Univereitat Freiburg i. B. 

[Prof. Dr. Hoche].) 

(Eingegangen am 17. September 1910.) 

Die Frage nach der Existenzberechtigung von Abstinenzpsychosen 
hat von je auf dem Gebiete der Alkohol- und Morphiumintoxikationen 
ihre lebhafteste Diskussion gefunden. DaB das morphinistische Delirium 
tremens eine Abstinenzpsychose sei, wurde gerade im Gegensatz zum 
alkoholistischen als wesentlich angenommen. Das paBte eben in jene 
Auffassung hinein, die, von der Abstinenzbewegung beeinfluBt, der 
Abstinenz jeden ursachlichen EinfluB auf diese Psychose absprach. 
Dann aber wiesen Bonhoffer 1 ) einwandfrei an einem groBeren Ge- 
fangnismaterial, Hosch 2 ), Koishi Miyake 3 ) u. A. die Unrichtigkeit 
dieser Anschauung nach und seitdem glaubt man wieder an ein — wenn 
auch nach den Ergebnissen von Holitschers 4 ) Umfrage selten, nach 
Wassermeyer 6 ) in 3,87% der Falle vorkommendes — alkoholistisches 
A bst inenzdelirium. 

Warum aber in einer Reihe von Fallen eine akute Psychose als Ab- 
stinenzerscheinung auftritt, in einer andem nicht, ist heute nicht bloB 
fur den Alkohol, sondern fiir alle Gifte immer noch Gegenstand mehr 
minder moderner, aus der allgemeinen Pathologie heriibergenommener 
Theorien: Eine durch die chronische Intoxikation bedingte Gewebsver- 
iinderung (Bonhoffer) oder Umgestaltung des Stoffwechsels (Cramer- 
Weber) erzeugt neue, „toxogene“ (,,alkohologene“ [Wagner] usw.) 
Gifte und diese „Mittel-“ oder „Zwischenglieder“ bringen dann die akute 
Psyciiose hervor: Autointoxikationspsychosen. Oder im dunkeln Kampf 
von Toxin und Antitoxin siegt das letztere: aus den Intoxikations- 
werdcn Antitoxinpsychosen. 

*) Die akuten Geistesstorungen der Gowohnheitstrinker. Jena 1901. 

2 ) Miineh. mod. Wochenschr. 1907. Nr. 44. 

3 ) Jahrb. f. Psych, u. Neurol. 1907. S. 310. 

4 ) Archiv f. Psych. 11K)8. S. 801. 

6 ) Psych.-Neurol. Wochenschr. 1908. 8. 123. 
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Aus diesen Vorstellungen als dem ungefahren Niederschlag klinischer 
Erfahrungen heraus erhebt sich nun aber die Frage, was fur jene Schei- 
dung in Abstinenz- und Nicht-Abstinenzpsychosen der Gifte maB* 
gebend ist. 

Wenn die einmalige Aufnahme eines Giftes einen anderen Symp- 
tomenkomplex erzeugt, als die fortgesetzte und wenn dabei beziiglich 
der akuten Erscheinungen nach einmaliger Zufuhr zwischen den ein- 
zelnen Giften cine grofie Verschiedenheit, beziiglich der nach fortge- 
setzter Aufnahme eine groBe Ahnlichkeit zwischen den Storungen 
untereinander besteht, so diirfen wir offenbar nur die akuten als spezi- 
fische Giftwirkungen betrachten. Bei einem im Stoffwechselgleich- 
gewiclit befindlichen Organismus muB jede Zufuhr eines Giftes eine 
bestimmte Summe von Veranderungen jedesmal hervorrufen. Wirkt 
dieses Gift nun wieder und immer von neuem ein, so werden diese 
ersten Veranderungen niclit ausgeglichen und jede neue Dosis findet 
den Organismus gewissermaBen in einem neuen Gleichgewichtszustand 
des Stoffwechsels, dessen AuBerungen eben den chronischen ,,Toxis- 
mus“ ausmachen. Eine Storung dieses kann und muB nun dann auf- 
treten, wenn eine neue Giftdosis einen neuen Gleichgewichtszustand 
nicht mehr herzustellen vermag, zweitens aber wenn der Gleichgewichts¬ 
zustand nur durch die Zufuhr einer solchen erhalten werden kann. 
Dort fiihrt die Vergiftung meist zur reaktiven sekundaren Abstinenz, 
aber die akuten Storungen treten auch ohne diese auf, sind also an und 
fur sich davon unabhangig. Hier ist die Abstinenz priraar, Ursache einer 
Gleichgewichtsstorung, die ohne sie eben nicht auftreten wiirde. 

So prinzipiell verschieden diese beiden Wege sind, so kann der Grund, 
Avarum einmal dieser, andermal der andere in Bctracht kommt, letzten 
Endes nur in der Stoffwechselgleichgewichtsstorung gefunden werden. 

Nun umfaBt der bisher (ibhche klinische Sprachgebrauch unter AuBer- 
achtlassung des Begriffs der sekundaren Abstinenz nur den der primaren, 
ursachlichen Abstinenz im rein zeitlichen Sinne der Giftzufuhr. Dem- 
gemiiB erschopft sich jede Betrachtung in der Frage, innerhalb welcher 
F'rist nach der letzten Giftaufnahme und in welcher Haufigkeit die akute 
Psychose ausbricht, eine Frage, deren Wichtigkeit auf internem Grebiet 
etwa der nach der Inkubationsdauer einer Masern gleichkommt — ganz 
abgesehen davon, daB wir bei Bestimmung des Termins, bis zu welchem 
die Giftzufuhr z. B. bei den in friscliem Delirium tremens in die An- 
stalten eingelieferten Kranken stattgefunden hat, meist auf recht wenig 
objektive Angaben angewiesen sind, so daB es sich vielleicht bei manchen 
dieser Falle um Abstinenzdelirien in diesem Sinne handelt. Wir mochten 
demgegeniiber Abstinenz kurz als Freisein des Organismus von 
nachweisbaren Giftresten oder unmittelbaren Giftwirkun¬ 
gen definieren. 
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Im folgenden mochte ich nun von zwei an und fur sich wegen ihrer 
Seltenheit bemerkenswerten Falle von Bleipsychosen berichten, bei 
denen ich von dieser Fragestellung aus die korperlichen Giftwirkungen 
mit der sphygmoplethysmographischen Methode aufzudecken versucht 
habe. 


Fall 1. 

FI. M., 52 Jahre alt, Maler. 

Unehelich geboren, von Haus aus gut veranlagt, war auf der Schule stets einer 
der ersten. Bettnassen bestand bis zum 14. Jahre. Im 15. Lebensjahr voriiber- 
gehend unter Hitzeeinwirkung „epileptische“ Anfalle. Mit 16 Jahren Malerlehrling. 
Heirat mit 33 Jahren. Von 4 Kindern ist das jiingste etwas schwachlich. Vor 
15 Jahren erstmals Bleivergiftung festgestellt; Hochgradige Schmerzen im 
linken Arm, der 8 Wochen nicht bewegt werden konnte. Dazu Zahnausfall und 
Verstopfung. Seitdem traten die Schmerzen in den Armen, zuletzt mehr im rechten 
Arm, jeweils mit Verstopfung fast jeden Winter auf. Er wurde poliklinisch ver- 
schiedentlich mit Elektrizitat behandelt. Im Sommer verschwanden die Schmer¬ 
zen fast ganz. Seit 1 Jahr Schlafstorung und gelegentliche Magenbeschwerden. 

Im Sommer 1909 angestrengt als Maler tatig, besorgte er als ,,Vorarbeiter“ 
das Mischen der Olfarben in Gesellschaft seines Bruders. Am 9. November nach 
vorherigen Differenzen mit jenem entlassen, war er kurze Zeit aufgeregt, wurde 
dann verstimmt, wollte in die Fremde, erklarte seiner Familie, wenn er in 8 Tagen 
nicht schreibe, sollten sie seine Kleider verkaufen. Fand aber am 12. Dezember doch 
Stellung. Muflte bier den ganzen Tag bei naBkalter Witterung angestrengt arbeiten, 
fror viel. Die Verstimmung nahm zu. er wurde still, zuriickgezogen, fiel durch 
Schiichternheit auf. Am 1. Januar lief er plotzlich ohne Verabschiedung und ohne 
gegessen zu haben, von Hause weg, kam aber wieder. Nahm kein Essen mehr 
von der Frau, sondem lieB sich durch seine Kinder solches holen. Am 2. Januar 
sprach er nichts mehr mit der Frau, sagte nur zu seinem Sohn: ,,Hol die Polizei, 
ich brauche Schutz!“ Sprach von einem Komplott zwischen Bruder, Schwester 
und Frau; jene wollten ihn umbringen und durch diese ihm Gift eingeben. „In der 
Brust drin sagt’s mirs.“ Dabei auBerlich ruhig, saB still da, sich den gerotetcn 
Kopf haltend. 

Befund bei der Aufnahme: 

Orientierung prompt, Gedankenablauf und Auffassung gelegentlich etwas ver- 
langsamt; Stimmung stark gedriickt, traurigc Miene, Sprache langsam, monoton; 
ohne Ausdrucksbewegungen. Bestatigt die objektive Anamnese. Fiigt noch hinzu, 
da 13 er seit 2 Jahren cine Abnahme des Gedachtnisses fiir jiingst Erlebtes bemerke, 
daB er Dinge sage, Versprechungen mache, die ihm erst nach Tagen wieder ins 
Gedachtnis kommen, daB cr Zahlen und Namen sehr schwer oder gar nicht behielt 
und Gedanken nicht mehr so rasch und klar wie friiher fassen konnte. Das erstemal 
kam ihm der Gedanke, daB sein Bruder ihn als Uistigen Menschen aus dem Wege 
schaffen wollte, im Herbst 1908, als dieser seinen Neffen aus Schleswig ins Geschaft 
kommen lieB. Zur GewiBheit wurde ihm dies, als der Bruder nach verschiedenen 
Vorhaltungen, die Pat. ihm wegen seines unsittlichen I^ebenswandels machte, 
dem Neffen seine Stelle iibergab und ihn entlieB. Nachdem er in den folgenden 
Monaten iiber diese Angelegenheit viel hatte nachgriibeln miissen, kam ihm daim 
am Neujahr ,,plotzlich wie ein Blitzstrahl die Erleuchtung, die innere GewiBheit 14 , 
daB sein Bruder ,,seiner Natur nach und aus dem BewuBtsein, wie tief er, Pat., 
in (lessen geschaftliehe und psychische Verhaltnisse hineinblicke, vor Giftmord, 
als der einfachsten Art, jemanden aus der Welt zu schaffen, nicht zuriickschrecke^. 
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Um dem vorzubeugen, beschloB er, keinen Bissen zu Hause oder sons two zu nehmen, 
lieber durch Aushungern, das er gewillt war durchzufiihren, als durch Gift zugrunde 
zu gehen. 

Trotzdem er es nicht direkt habe beweisen konnen, sei es ihm so gewiB ge- 
wesen, daB er nicht einmal eine kleinste Probe von dem Essen nahm, „er wollte 
doch nicht den Magen ruinieren 44 . 

Seine Frau, die sonst gut und nur zu vertrauensselig sei, werde von ihrem 
Bruder hypnotisiert; denn es gabe eine Gedanken- und Willensiibertragung, auch 
ohne daB die Betreffenden raumlich zusammen seien: „Mag es romanhaft 
klingen, es gibt solches doch. 44 Dagegen habe er sich sichem wollen. 

Fur alle Einwendungen zeigt sich Pat. unzuganglich; er setzt in gleichmaBig 
ruhiger und wie sonst pathetischer Sprechweise unter wiederholtem iiberlegenen 
L&cheln seine Griinde entgegen, an denen er starr festhalt. Krankheitseinsicht fehlt 
ganzlich. Dagegen kontrastiert das lebhafte Krankheitsgefiihl, die Klagen iiber 
die Gedachtnisabnahme und die Gedankenerschwerung: es liege „wie ein Schleier 
auf seinem Kopf 44 . Auch fiir die erhebliche Merkfahigkeitsstorung — z. B. von 
5 richtig gelosten Rechenaufgaben hat er nack 2 Minuten drei vergessen — hat er 
ein lebhaftes Gefxihl. Keine Urteilsschwache. Keine Intelligenzdefekte. Seine 
Kenntnisse erweisen sich iiber dem Durchschnitt seiner Bildungsstufe stehend; 
auf alien moglichen Gebieten weiB er gut Bescheid und entwickelt politisch und 
religios gefestigte Ansichten. 

Korperlicher Status. 

Mi ttelkraf tiger Mann mit maBigem Fettpolster. Haut von schmutzigbraun- 
licher Farbe, Schleimhaute ziemlich blaB. 

Zahne leidlich gebildet. Starker 1 / 2 —1 cm breiter, charakteristischer Bleisaum. 

Herz: 1. Tone iiber der Basis verwaschen, systolisches Blasen iiber der Mitte 
des Stemum8. 2. Tone klappend. Stark geschlangelte Temporalis. Typischer 
Bleipuls. Dauernd leichte Pulsbeschleunigung. Im rechten Facialis fast dauernd 
leichtes Flimmern. Sensibilitat und Motilitat ungestort. Elektrischer Bcfund ohne 
Belang. Sehnen-Periost-Reflexe durchweg leicht gesteigert. 

Pupillen: links weiter als rechts; prompte R. auf L. und C. 

„Wassermann 44 negativ. 

6. T. 10. Dauernd ruhig, klar, geordnet. bleibt bei seinen Wahnideen; iBt regel- 
maBig, „hier konne ja nichts vergiftet sein“. UnregelmaBiger Schlaf. Spricht 
wenig; dauernd leicht gedriickt, 

15. I. 10. Entwickelt heute in langerem Gesprach die ersten Zweifel iiber 
die Mithilfe seiner Frau bei den Planen seines Bruders. 

20. I. 10. Gibt die Vergiftungsideen ganz auf, zeigt Krankheitseinsicht dafiir, 
,,er habe sich beziiglich seiner Frau schwer getauscht 44 . Blutuntersuchung auf 
gekornte Erythrocyten negativ. 

Nur noch geringe Klagen iiber Kopfweh. Zu seinem Bruder habe er keine 
Beziehungen mehr, er verachte und hasse ihn. Will ar bei ten. 

Plethy8mogramme: 

12.1. 10. Durchschnittliche Pulshohe 1 mm. Im absteigenden Schenkel (Lange 
3.0—3,5 mm) 2 annahernd gleich hohe Elevationen. 

Bei gleichmaBig ausgiebiger Atmung Mangel jeder Volumschwankung; bei 
vertiefter Exspiration, durch die die ganze Atemkurve gehoben wird, minimaler 
Volumanstieg. Auf Ammoniakdampfeinwirkung Respirationsoszillationen. Starker 
Kaltereiz (Chlorathylgefrieren) macht die Atemkurve unregelmaBig, liiBt die 
Volumkurve ganz unverandert. Bewegungen des Armes erzeugen entsprechende 
Oszillationen der Volum- und Atemkurve. Auf Athcrdiimpfe und Schmerzreize an 
vei*8chiedenen Korperstellen zeigt die Atemkurve lebhafte Schwankungen nach 
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Tiefe und Form, die Volumkurve nur demen tspreehende Schwankungen in mini- 
maler Ausbildung. 

Nur auf Ammoniakdampfe zeigt sich ein geringes Sinken der Pulshohe. 

Im auffallendsten Gegensatz dazu steht das Plethvogramm vom 12. II.: 
Schon der erste Blick zeigt die Lebhaftigkeit der Kurven und die erhebliche Stei- 
gerung der Pulshohen (auf + 3,5 mm). Auf dem absteigenden Pulsschenkel ist 
nur eine Elevation deutlick. Atmung regelmaBig, etwas saccadiert. Wirkung von 
Kaltereizen: auf die linke Hand nach Aufhoren Volumanstieg; auf den Hals 
sofortiger Volumabfall. Auf Nadelstich am linken Arm jahe Volumsenkung 
nach Aufhoren dieses Reizes; dasselbe auf lautes Surren des Weckers, Akkomoda- 
tion- und Konvergenzbewegungen der Augen, Nadelstich am rechten Oberschenkek 
Gesicht, Scheitcl usw. bei sonst unveranderter Atmung. 

Am 19. Februar betragen die Pulshohen iiber 4 und bis zu 6 mm. Nach vor- 
iibergehenden Schwankungen, die auf Erwartung zu beziehen sind, tritt Volum- 
gleichgewicht ein. Auf die ublichen Reize, auch auf Wilikiirbewegungen und auf 
Schmerz- und Geschmacksreize folgt dann jeweils die normale Volumsenkung 
bei zunachst gleichblcibender Atmung. Dabei werden Schwankungen der Atem- 
kurve jeweils von Respirationsoszillationen der Volumkurve begleitet. 


FaU 2. 

Karl G., 25 l j 2 Jahre alt, Tiinchergeselle, unehelich geboren. Vater, viol auf- 
geregt und traurig, nahm sich das Leben. 

Pat. traumte von Jugend an viel, meist angstliche Sachen (Krieg, Brand usw.). 
lief nachts umher, sprach dazu. Wenn er, was offers vorkam, nachts mehrmals 
zum Urinieren aufstand, land er sich schwer zurecht, sah alles rot, hatte das Ge- 
fiihl, als ob ein Rad im Kopf herumgehe. In der Schule lernte er sehr leicht unci 
rasch. Seit 14 Jahren Malerlehrling. Erstmals Kolik mit 15 Ja-hren; damals haufig 
Erbrechen. Seitdem regellos Anfalle von Kolik bald mit Durchfall, bald mit Ver- 
stopfung. In der letzten Stelle hatte er oft bis nachts zu arbeiten, die Farben zu 
mischen und viehnals unmittelbar mit der Hand zu zerreiben, so daB er die Farbe 
t-rotz energischen Waschens nicht ganz weg brachte. Voriibergehend schon Doppel- 
sehen und Sehscbwache derart, daB er nicht lange eine gerade Linie mit dem Pinsel 
ziehen konnte. Bekam zuletzt so heftige Abneigung gegen den Olfarbengeruch. 
daB er erbraeh, weim er bcim Essen Olfarl>e roch. Arbeitete damit bis 
November 1909. Damals zum letztenmal Kolikanfall. Dann auf Wanderschaft. 

Kam am 23. Januar 1910 in das Spital Mullheim wegen Blasen an den Fersen. 
Zunachst scheinbar geordnet, war er zu zusammenkiingender Darstellung nicht 
zu bringen; wurde zunehmend errc'gt, wolltc fortwahrend aus dem Bett und nachts 
nus dem Zimmer und zum Fenster hinausspringen. Am andern Morgen unbesinn- 
lich, lag er mit verstbrtem Gesichtsausdruck zu Bett, zcitlich und ortlich des- 
orientiert. ge gen die Umgebung ablehnend oder gleiehgiiltig. Am 25. I. tagsiibcT 
ruhig, klarer, wurde er nachts so unruhig, daB er isoliert werden muBte. 

Bei der Aufnahme in die Klinik am 20. I. zcitlich und ortlich desor ion tier t. 
in leichter Unruhe; schwer zu fixieren. Fa lit im ganzen richtig wenn auch meist 
sehr langsam auf. Nachts schlaflos, irn ganzen aber rubig. 

27. I.: noeh desorientiert, schwer besinnlich. Sclilaft tagsiiber viel. 

Korperlieher Befund: Innere Organe o. B. Beginnender Bleisaum an den 
oberen Sehneidezahnen. Sensibilitiit offenbar nicht gestort; auf Schmerzreize ge- 
ringe Reaktion. Motilitat: Grobe Kraft gering, keine dcuitlie-lie Differenz zw f ischen 
rechts und links. Refk'xe sehr lebhaft. Pupillen iibt'r mittelweit. prompte R. 
auf L. und C. 
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28. I.: Gedankenablauf verlangsamt. Hat fiir die Vorgange in Miillheim 
keine Erinnerung mehr, weiB nicht, wie er hierhergekommen ist. Nachts wieder 
schlaflos. Erhalt P /2 mgr Skopolamin. hydrobrom. Danach macht er offenbar 
unter dem EinfluB von Halluzinationen Tanzbewegungen am Bettrand. 

30. I. Gibt dariiber heute an, daB seit der Einspritzung fortwahrend hinter- 
einander groBe Mause langs der Gasleitung und des Tiirrandes zu seinem Bett und 
auf dessen Kante hin- und hergelaufen seien; sobald er sich ihnen genahert habe, 
um sie zu verscheuehen, seien sie verschwunden gewesen. 

2. II. Vollig klar, orientiert, geordnet, gibt zusammenhangend Auskunft; Ge¬ 
dankenablauf nicht gestort, gute Auffassung. Schulkenntnisse seinem Bildungsgang 
entsprechend, Rechnen prompt. Erinnerungsausfall unverandert. 

Plethysmogramme: 

27. I. Pat. auBerst angstlich, straubt sich, sich in den Apparat zu setzen. 
Erst als der Warter ihm die Sache vormacht, laBt er schlieBlich gewahren. 

Die Kurve zeigt keine Spur von Volumanderung, so daB man an irgendeine 
Fehlerquelle denkt, die aber ausgeschlossen werden kann, da auf willkiirliche 
Fingerbewegung der charakteristische momentane Ausschlag erfolgt. Der Aus- 
schlag der Pulswelle hat eine Maximalhohe von 1,5 mm. Auf Chlorathyl am Hals 
(bis zum Gefrieren) tritt eine Senkung der Atemkurve ein; auBer einer leichten 
Pulsverlangsamung ist an der Volumkurve keine Veranderung zu bemerken. 
Auf Ammoniakdampfe sistiert wahrend der Zeit von 6—7 Atemziigen die Atmung 
fast vollkommen; aber auch da auBer leichter Pulsverlangsamung keine Spur von 
Volumanderung. Auf Nadelstichc wird die Atmung flacher, die Atemkurve zeigt 
wahrend der Reizeinwirkung eine Senkung. Das Volum bleibt wieder unverandert. 
Auf lauten Schlag starke reflektorische Bewegung in der oberen Extremitat, 
Volumen sonst unverandert. 1m iibrigen wirken leichte UnregelmaBigkeiten in der 
Atemticfe nie auf das Volum, sondern stets nur auf die Pulshohe; ebenso nicht 
geistige Arbeit wie Kopfrechnen und dcrgleichen, die iibrigens rasch erfolgt. 

Dazu vergleiche man nun das Plethysmogramm vom 2. II., wo die 
akuten psychotischen Erseheinungen abgeklungen sind: Zunaehst fiillt die Zu- 
nahme der Pulshohe besonders in die Augen, die fast an die Durchschnittswerte 
bei Gesunden heranreicht. Weiter driiekt sich jede UnregelnhiBigkeit in der 
Atmung sofort in solchen des Volums aus. Auf die gleichen Reizc wie am 27. Januar 
bleibt die Atmung unverandert, das Volum zeigt im Gegensatz zu sonst alien 
iibrigen Beobachtungen einen leichten Volumanstieg wahrend der ersten 3—5 
Pulse und langsame Riickkehr zum Ausgangsvolum gegen Ende der Reizein¬ 
wirkung. 

Wahrend unter Ather- und Ammoniakdiimpfen die Atmung sistiert, steigt die 
Volumkurve, um dann kurz vor dem Fortgehen der Atmung auf die vorherige 
Hohe herabzugehen. 

Auf Chlorathyl, Lichteinfall, Nadelstichc erfolgt bei vollig unveriinderter 
Atmung momentaner Volumanstieg und kurzer Abstieg nach Aufhdren des 
Reizes. 

Zusammenfassung: Bei 2 Malern im Alter von 52 und 25 Jahren 
bricht 2 bzw. 3 Monate nach der letzten Hantierung mit Olfarben unter 
der Einwirkung anderer auBerer Schadlichkeiten, starker Durchkaltung 
infolge Stehens bzw. Umherlaufens bei naBkaltem Wetter, ganz akut 
eine Psychose aus, die nach 4 Wochen zur Heilung kommt und die sich 
symptomatologisch bei demAlteren als akute Paranoia, bei dem Jungeren 
als Amentia-artiger Zustand darstellt. Wahrend bei jenem wegen des 
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ausgesprochenen Bleisaumes und nach der objektiven wie subjektiven 
Anamnese von Anfang an iiber die Atiologie kein Zweifel bestehen konnte, 
war die Diagnose bei dem anderen wegen des Fehlens dieser Dinge 
anfangs zweifelhaft. Als daraufhin das Sphygmoplethysmogramm auf- 
genommen wurde, fiel sofort die TJbereinstimmung desselben mit dem 
des ersten Patienten in die Augen. Bei einer diesbeziiglichen Exploration 
nach einiger Zeit bestatigte sich die vermutete Atiologie. Noch iiber- 
raschender aber war der letzte Befund im Stadium der Genesung: Es 
fand sich das gleiche sphygmographische Bild wie bei dem ersten Patien¬ 
ten im gleichen Stadium und ebenso wie bei jenem war die — wenn der 
Ausdruck erlaubt ist — Starre des Volums gegeniiber den verschiedenen 
Reizen verschwunden. DaB bei dem jugendlichen Patienten diese Be- 
weglichkeit des Volums entgegengesetzt dem normalen Verhalten statt 
in einer Senkung in einem regelmaBigen Anstieg besteht, also in einer 
Umkehr der Formel, w'ie wir sie an einem groBeren Material von Neurosen 
und Psychosen nur vereinzelt wiedergefunden haben und die E. Weber 1 ) 
im Zustand der Erechopfung und nach seiner Angabe Ci tron bei Hysteric 
und Basedow r gesehen haben, andert an der prinzipiellen Tatsache 
nichts, daB wir hier bei verschiedenartigen psychischen Zu- 
standsbildern in verschiedenen Lebensaltern auf Grund 
der Gleichartigkeit ihrer korperlichen Begleiterscheinun- 
gen die Gleichartigkeit ihrer Atiologie nachweisen und 
aus dem Parallelismus der psychischen mit diesen be- 
stimmten korperlichen Erscheinungen die Prognose ab- 
leiten konnten. 

Riegel 2 ) hat auf Grund seiner, heute noch als typisch geltenden 
Sphygmogramme den von ihm nachgewiesenen Parallelismus zwischen 
Schmerz und GefaBspannung bei der Bleikohk als eine ,,durch das Blei 
veranlaBte abnorme Erregung vasomotorischer Nerven“ aufgefaBt 
(,,GefaBkrisen“ nach Pal). Plethysmogramme — welche iibrigens sonst, 
soviel mir bekannt ist, bei Bleikranken noch nicht aufgenommen w'orden 
sind — wie die unsrigen lassen sich gerade auch wegen ihres transi- 
torischen Charakters nur in gleicher Weise befriedigend erklaren 3 ). 
Jedenfalls kommt der Tatsache eines Parallelismus zwischen der GefaB¬ 
spannung und der Kolik einerseits, den psychotischen Erscheinungen 
andererseits eine nicht unerhebliche theoretische Bedeutung zu. Wenn 
w ir noch nach 2—3 Monaten zeitlicher Abstinenz korperliche Erschei¬ 
nungen nachzuweisen imstande sind, die als unmittelbare Wirkung 

') Der EinfluB psvchischer Vorgiinge auf den Korper, insbesondere auf die 
Blutverteilung. Berlin 15)10. Springer. S. 3o4f. 

2 ) Zur Symptomatologie und Theorie der Bleikolik. Deutsches Archiv f. 
klinisehe Medizin 1878, 21, S. 175ff. u. 202. 

3 ) Auf die Frage wild an anderer Stelle eingegangen werden. 
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eines an und fur sich rascher ausscheidbaren 1 ) Giftes aufzufassen sind, 
so liegt hierin offenbar eine Bestatigung der oben entwickelten Begriffs- 
bestimmung der Abstinenz. 

Was wir bis heute iiber die Beziehungen des Bleis zu den 
nervosen Organen wissen, laBt sich im folgenden darstellen: 

Trotzdem Blei 2 ) in auBerst geringen Mengen in den Organen fast 
allerMenschen gefunden wurde (Meill), besondere in Haaren undNageln, 
kann wohl von einer wirklichen Immunitat keine Rede sein. Vielmehr 
scheint das Blei auf alle Organbestandteile zu wirken; allerdings eine 
Elektivitatsskala aufzustellen, wie Engel es tut, erscheint entschieden 
verfriiht. 

Das Tierexperiment hathiernoch zu keinen sicheren Ergebnissen 
gefiihrt. Bei NissPs und Lugaro’s bekannten Versuchen fanden sich in 
den Ganglienzellen der Rinde, der Spinalganglien und in den Purkinje- 
schen Zellen wie bei jeder Giftwirkung so auch beim Blei tigroid- 
destruktive Veranderungen, die aber nur im akuten Stadium spezifische 
waren. Ahnlich fand Stransky an den peripheren Nerven von Meer- 
schweinchen von Anfang an parenchymatos-entziindlichen Untergang 
einzelner Strukturelemente und Wucherung anderer bei Erhaltensein 
der morphologisch wesentlichen (Achsenzylinderverbreiterung, Faser- 
unterbrechung, Elzholz’sche Korperchen, Wucherung des Proto¬ 
plasma und der Schwannschen Kerne mit teilweiser Umwandlung in 
Phagocythen);dabeiTendenzzurRestituierung. VonRibadeauDumas 
wurden pseudoleukamische Bilder gefunden. Rybakoff sah ausge- 
sprochene Erkrankung der Vorderhornzellen im Lendenmark, seltener 
neuritische Erscheinungen; Mosse wies Blei im Ganglion coeliacum u. a. 
sympathischen Ganglien nach, fiihrt dagegen die Anomalien der Schollen- 
bildung und -gruppierung auf die starken Darmkontraktionen zuriick, 
die beim Kaninchen bis zum Tod sehr heftig waren. Bernard etBizard 
brachten die Atheromatose mit einer Hyperaktivitat der Nebenniere (be- 
sonders ihres driisigen Teils) in Beziehung. 

Die vereinzelten pathologisch- anatomise hen Befunde beim 
Menschen stehen mit den experimentellen in gewissem Einklang. Die 
Einwirkungen auf das Blut und das nervose Gew'ebe treten auch liier in 
den Vordergrund. Neben einer nur einmal beobachteten Lympho- 
cytose (Mosny et Malloisel) sind die von Grawitz entdeckten kem- 
haltigen bzw. basophil gekornten Erythrocyten auch vor und nach dem 


1 ) Straub (Vortr^g auf der 35. Wanderversamnilung sudwestdeutseher 
Neurologen- und Irrenarzte 1910) hat nach Injektion von 200 mgr Bleisalz beim 
Kaninchen eine woe bent liche Ausscheidung von 2 mgr gefunden. 

2 ) Uber einige seltene Modi der Aufnahme des Bleis in den Organismus s. 
Erben in Dittrichs Handbuch der (ir/.tlichen Sachverstand.-Tiitigkeit 1909/10. 
Lief. 28—30, S. 374. 
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Manifestwerden der iiblichen klinischen Symptome so regelmaBig ge- 
funden worden (Frey, Cadwalader, Simon et Spillmann), daB man 
hier von einem pathognomonischen Zeichen sprechen kann, das auch 
u. U. quantitativ einen Index fur die Starke der Vergiftung abgibt 1 ). 
Erheblich unsicherer sind die Befunde in den Zentralorganen. Spezi- 
fische Ganglienzellenveranderungen scheinen nicht vorzukommen. Wenn 
auch nach Meilleres Angaben die Quantitat des Bleis in der grauen 
Substanz auch nach jahrelanger Abstinenz von Blei erheblich die in der 
weiBen iiberwiegt, so ist es doch fraglich, ob hier von einer Bindung 
durch die Nervenzellen gesprochen werden darf 2 ). Fand doch Hahn 
nach einer 4monatlichen Bleivergiftung einen Bleigehalt des Gehims 
von 0,054°/ 00 ohne mikroskopisch nachweisbare Veranderungen und 
Marie et Requier, die eine quantitative Analyse des Bleis im 
GroBhim und dessen Hullen bei einer Bleiparalyse anstellten, 
fanden in der rechten Hemisphere mehr Blei als in der starker atrophi- 
schen linken (zusammen 6 mgr), trotzdem klinisch der rechte Arm be- 
sonders stark ergriffen war. Und auch hier ergab sich kein histologisch 
fiir die Bleiparalyse charakteristisches Bild. In den Ganglienzellen des 
Riickenmarks hat die Mehrzahl der Forscher selbst bei genauester Unter- 
suchung mikroskopische Veranderungen vermiBt. Unter den wenigen 
positiven Befunden sind die von Vulpian, Zencker und Spiller 
die einzigen, die fur eine primare elektive Schadigung der Ganglien¬ 
zellen sprechen, und auch diese (Verkleinerung, Atrophie mit Kern- 
wucherung, Chromatolyse, Vakuohsation, Pigmentierung) wurden nur 
in den Vorderhornen (besonders cervical und lumbal) gefunden. Fiir 
die iibrigen positiven Befunde in dieser Richtung (Oppenheim, v. 
Monakow, Ceni, Goldflam) ist die toxische Beziehung des Bleis 
zu den Ganglienzellen zum mindesten zweifelhaft. Oppenheim, der 
sie im Prinzip zugibt und den Vorderhomzellen nur eine besondere 
Resistenz gegen das Gift zuschreibt, hat sich leider uber die Beziehung 
des nach jahrzehntelanger Bleieinwirkung aufgetretenen Zell- ur.d 
Faserschwunds imVorderhorn zur Vermehrung, Erweiterung undSklero- 
sierung der R.-M.-GefaBe nicht geauBert, wahrend er die Hirnsymptome 
in seinem Falle, in dem sich ein frischer hamorrhagischer Herd im 
Schlafenlappen und eine apoplektische Cyste nach auBen vom Corpus- 
striatum-Kopf fanden, auf saturnine Nephritis zuriickfiihrt. von Mona¬ 
kow fand bei Bleiparalyse neben allgemeinen atrophischen Stdrungen 

1 ) Klienebergers Angabe, daC eine anfallsweise auftretende bestinimte 
Form parenehymatbser Nephritis etwas fiir die Bleivergiftung Charakteristiselu s 
darstelle, steht vereinzelt da. 

2 ) Theoretiseh wiire der mikrochemisehe Nachweis des Bleis in den Ganglien¬ 
zellen besonders wichtig fiir die Frage, ob Strukturveriinderungen im periphen n 
Toil des motorisehen Neurons auf bisher nicht nachweisbare Funktionsstbrung* n 
ihres zentralen Teiles zuruckzufuhren sind (s. Oppenheim 1. e. S. 493). 
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im Him und Riickenmark erhebliche GefaBalterationen, Oils Er- 
weichungsherde der Vorderhorner mit Vakuolenbildung und Ganglien- 
zellatrophie, dann Endarteriitis obliterans optic., Probst landkarten- 
tthnliche anamische Bezirke in den Stammganglien, Courthey Blu- 
tungen (kleinere) im oberen parietalen und temporalen Gyrus und 
(groBe) vom rechten Himschenkel bis zur linken Ponsgegend. A. West- 
phal sprieht von Arteriitis und Periarteriitis der kleinen HirngefaBe mit 
sekundaren Blutungen und Erweichungen, Billings von einer primar- 
toxischen Endarteriitis neben einer durch Verraittlung der Gicht ent- 
standenen Arteriosklerose. Fiir die Bedeutung der arteriellen GefaB- 
kriimpfe bei der Bleivergiftung glauben wir oben einen Beweis erbracht 
zu haben. Immerhin erscheinen durch die Beziehung des Bleis zur 
Gicht, zur Nephritis und Arteriosklerose und die Beziehungen dieser 
zu Blutdruckveranderungen die Verhaltnisse verwickelter als bei irgend- 
einer anderen Intoxikation. 

t)ber die zahlreichen Befunde am Nervenmuskelapparat hat Remak 
in Eulenburgs Real-Enzyklopadie 1909 ausfiihrlich berichtet. Hier 
sind die Befunde ganz analoge. Neuritis, Perineuritis, Endarteriitis, 
Periarteriitis, Thrombose, Sklerose und Hamorrhagien kombinieren sich 
mannigfach. Nur bei ganz akuten Vergiftungen wurde Myeloneuritis mit 
Kornchenzellen beobachtet. Daneben kommen fiir die Augenmuskel- 
lahmung wie fur alle Hirnnervenaffektionen druckatrophische Prozesse 
durch Volumzunahme des Gehirns, Himodem, -erweiterung, -blutung 
haufiger in Betracht als Kernaffektion und Neuritis. Neuerdings haben 
franzosische Autoren (Mosny et Malloizel, Pinard) auch entziind- 
liche Veranderungen an den Meningen auf cytologischem Wege nach- 
gewiesen und als ,,Meningite saturnine 44 von der ,,Encephalopathie 44 
abgetrennt. 

Sie unterscheiden 4 Formen: 

1 Forme latente: Erkennbar nur aus dem Befund der Lumbalpunktion: 
Lymphocytose und Drucksteigerung. 

2. Forme fruste, relativ frlihzeitig neben Kolik auftretend: Kopfschmerzen, 
Erbreclien, Reflexsteigerung. 

3. Forme aigue ou subaigue precoce, besonders bei Jugendlichen schwere 
Form: Meningitis-Symptome mit epileptiformen und deliranten Erscheinungrn. 

4. Forme aigue ou subaigue tardive: Kopfschmerzen, Erbrechen, Puls- 
verlangsamung, Paralyse-ahnliche Erkrankungen. 

Diese Formen sind von der toxischen Neurose und der saturninen 
cerebralen Arteriosklerose nur durch den Lumbalpunktionsbefund zu 
trennen. 

Gehen wir nun zu den klinischenSymptomen der Bleivergiftung 
von seiten der einzelnen nervosen Organe liber, so sind Lahmungs- 
erscheinungen von seiten des Gehors, Geruchs und Geschmacks weiter 
ganz vereinzelt geblieben, wahrend solche des Sehorgans im weitesten 
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Sinne auch neuerdings in einer durch die darauf gerichtete Aufmerk- 
samkeit allein wohl nicht erklarbaren Haufigkeit gefunden wurden. 
Als charakteristisch gilt hier der transitorische Charakter der meist als 
Amblyopie sich darstellenden Sehstorang, das Uberwiegen dieser iiber 
Augenmuskellahmungen und drittens die Pradilektion der Lahmung 
fiir den Abducens (Rectus extemus). Was die Entstehung speziell der 
Amblyopie bzw. Amaurose anlangt, so sei, ohne auf die von Uhthoff, 
Lewin und Guillery, Sanger und Wilbrandt, Wirsing und 
Galezowski erorterten Fragen 1 ) einzugehen, hier nur angefiihrt, daB 
die uramische Genese derselben die meisten Anhanger gefunden hat. 

Bemerkenswert ist, daB nicht selten Photopsien, lllusionen und 
Halluzinationen des Gesichtssinns als einleitender Reizzustand des 
Opticus beschrieben worden sind. In einem Fall Wirsing’s traten die 
Seh8torungen 2 Monate nach einmaliger reichlicher Bleizufuhr (1 Tee- 
loffel Mennige) nach vorausgehenden allgemeinen Vergiftungserschei- 
nungen gleichzeitig mit Parese des Obliquus superior, schwerer Gedacht- 
nisschwache und Spracherschwerung auf, Storungen, die nach kurzer 
Zeit alle wieder verechwanden. In diesem Falle wie in der von Gibson 
bei Kindern beobachteten subakuten Bleivergiftung wurden Extrenii- 
tatenlahmungen nur prodromal beobachtet. 

Was die Affektionen des Riickenmarkes und der peri- 
pheren Nerven anlangt, so fallt hier 

1. die groBe Seltenheit isolierter objektiver (peripherer) Sensibi- 
litatsstorungen 2 ) gegenviber der groBen Haufigkeit der subjektiven 
Algesien im Splanchnicusgebiet und diese wieder gegeniiber der Selten¬ 
heit isolierter Neuralgien auf. Uber die eigentlichen Ursachen der Kolik 
wissen wir nichts Bestimmtes. Riegel, der einwandfrei den Parallel is - 
mus von Schmerz und erhohter GefaBspannung nachgewiesen hat, 
nimmt an, daB beide Erscheinungen Folge einer durch das Blei veran- 
laBten abnormen Erregung vasomotorischer Nerven darstellen, und 
Vaquez fiihrt Kolik, Aphasie, Amaurose und Eklampsie bei Blei¬ 
vergiftung samt und sonders auf die primare Vasokonstriktion zuriick. 
Die Beobachtung Delearde et Dubois’, die die Bleiobstipation durch 
Lumbalanasthesie in 2 Tagen zur Heilung brachten und auf Grand dessen 
Schmerzen in der Bauchmuskulatur und die dadurch bedingte Be- 
hinderung der Bauchpresse dafiir verantwortlich machten, steht ver- 
einzelt da. Wichtiger ware es zu wissen, ob die echte Kolik ebenso be- 
seitigt werden kann. 

Auch die echte Bleiamisthesie ist isoliert sehr selten und nur von 

*) Pber die Haufigkeitsverhiiltnisse zu den iibrigen nervosen ErecheinunKen 
8. Lewin und Guillery I. S. 352. 

2 ) Seit Redlich (1897) ist von tabesartigen Erscheinungen nichts bekannt 
geworden. 
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kurzer Dauer. Wo sie neben Lahmungen auftritt, handelt es sich meist 
um neuritische Erscheinungen (Koster, Thomas u. a.) oder um 
Neuroradiculitis (Bernard et Salomon). 

2. Im Gegensatz zu den sensibeln Bahnen sind die motorischen bei 
der Bleivergiftung stets irgendwie beteiligt. tlber die von jeher als 
charakteristisch erkannte Bleilahmung haben in neuerer Zeit vor 
allem Chyzer und Teleky an groBerem Material (114 bzw. 65 Fiille) 
eingehende Studien angestellt. Teleky insbesondere sucht iiberzeugend 
den schon von Moritz Meyer, Remak, Mobius postulierten und 
von Edinger weiter begriindeten Zusammenhang zwischen Aufbrauch 
und Lokalisation der Liihmung zu erweisen. Er fand, daB zwar das 
Ergriffensein zahlreicher Muskelgruppen wohl meist das Bestehen einer 
schweren und vemachliissigten Bleivergiftung zur Voraussetzung hat, 
daB aber stets auch bei den schwersten und vemachlassigsten Fallen 
Lahmungserscheinungen ausschlieBlich in solchen Muskelgruppen auf- 
treten, die besonderer Anstrengung ausgesetzt worden sind. Jeder ein- 
zelnen gewerblichen Berufsart und Altersklasse entspricht im Falle der 
Bleivergiftung ein bestimmter Lokalisationstypus. Nach Teleky ist 
die Kraft der Selektion gewisser Nerven durch das Blei an sich nur eine 
sehr geringe, sie wird bei weitem iibertroffen durch die Wirkung der 
Funktion. Was die Haufigkeit der Bleilahmung anlangt, so sei hier 
die jungste Statistik von Chyzer angefiihrt: Bei 986 Bleikranken 
fanden sich 114—120 mal, d. i. in 11,6%, ausgesprochene Lahmungen, 
davon entfielen 14 (= 11,66%) auf die unteren Extremitaten (9 bei 
Mannem, 4 bei Kindem, 1 bei einer Frau), in fruheren Statistiken 
waren die entsprechenden Zahlen: bei Tanquerel 6,7%—15,46%, 
in der englischen Medizinalstatistik von 1905 20,2%, bei Teleky 
2,99—4,87%. 

Demgegeniiber treten Pyramidenbahnaffektionen auf Basis der Blei¬ 
vergiftung ganz in den Hintergrund; liber solche, die auf dem Umweg 
iiber GefaBerkrankungen (GefaBkrampf, GefaBverschluB usw.) entstanden 
sind, ist nichts sicheres bekannt. Moglicherweise ist eine apoplekti- 
form aufgetretene und zur Kontraktur fiihrende Lahmung im Gebiet 
der oberen Extremitat bei einem Fall von Claude et L^vi-Valensi 
und ein solcher von Kopczniki (Schwache der rechten Hand, Reflex- 
8teigerung in den unteren Extremitaten mit Tremor des FuBes nebst 
psychischen Storungen) hierher zu rechnen. Eine echte spastische 
Spinalparalyse hat Bechtold beschrieben, eine an multiple Sklerose 
erinnemde Guillain et Laroche. Unter den Reizerscheinungen stehen 
die verschiedenen Tremorformen obenan; meist sind sie auf allgemeine 
Schwache zuriickzufiihren (Morgan). Krampfartige Zustande in den 
Rumpf- und Extremitatenmuskeln, ihrem Charakter nach zwischen 
Myokymie und Tetanie stehend und mit Pariisthesien verbunden, sind 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. ITT. 32 
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von Haenel und Steinert beobachtet worden. Ob die in Buber’s 
Fall vorhandene Steigerung der mechanischen Muskelerregbarkeit zur 
Myokymie gehorte und nicht wie in Shaw’s Fall auf atrophische De- 
generationsprozesse zuruckzufiihren war, steht dahin. Sicher war sie 
es in Sarbo’s Fall von spinaler Muskelatrophie, die charakteristischer- 
weise von einera locus minoris resistentiae, einer durch infantile Polio¬ 
myelitis verkiirzten Extremitat, aus, sich liber den ganzen Korper 
verbreitete. 

Innerhalb des Rahmens der von Westphal 1888 unter dem Namen 
der Encephalopathia saturnina zusammengefaBten Storungen von 
seiten des Gehims unterscheiden wir zweckmaBig auch heute noch 
1. allgemeine psychische und 2. Herdsymptome. Unter letzteren 
iiberwiegen weitaus die hier nicht niiher zu betrachtenden Augen- 
storungen. tTbrigens sind sie isoliert noch nie gefunden worden, aber 
auch in Kombination mit psychischen Storungen relativ seiten. Aphasie 
und Hemiparese zusammen mit epileptiformen Anfiillen und Mutism us 
wurden von Mader beobachtet. Noch am haufigsten traten Herd- 
erscheinungen neben psychischen Storungen unter dem Bild der „Blei- 
paralyse“ auf. Voran stehen hier die einwandfreien Falle von 
v. Monakow, Drosihn, Ulrich, Shano, Seydel u. A., an Paralyse 
erinnerten diejenigen von Quensel, Probst, Jones, Derouge, 
D616arde, Bottger und Gellhorn, Regis, Snell u. A. 

In Monakows Fall traten zuerst Koliken auf, nach 10 Jahren setzte 
die Extensorenliihmung ein, dann folgten: Ausbreitung der Atrophie 
auf andere Muskeln, apoplektiforme Anfalle, Hypoglossus-, Facialis- 
lahmung, Ataxie, Analgesie der linken, Hyperiisthesie der rechten 
Korperhalfte, Gehorsabnahme, Schlaflosigkeit, ,,Romberg", Dysarthne, 
wackelnder Gang, auf psychischem Gebiet Urteilsschwache, Amnesie, 
manisehe Erregung, zunehmender geistiger Verfall, totale Anarthrie, 
Schluckunfahigkeit, Decubitus, und nach Coma erfolgte der Tod. Dabei 
waren die Pupillen lange eng, zeigten trage Lichtreaktion. Anatomisch: 
Bild der Paralyse. Ahnlich, nur rascher, verliefen die anderen Fiille, 
bei Drosihn traten wechselnd epileptische und hemiplegische Anfalle 
auf, bei Ullrich fand sich noch Extensorenliihmung und bei der 
Sektion so viel Blei im Hirnmantel, daB die Herstellung eines Bleikoms 
gelang. Aus der Zeit der Cyto- und Serodiagnostik liegen noch keine ent- 
sprechenden Befunde vor. Es kann daher heute noch nicht auf die Frage 
der Bleiparalyse eingegangen werden. Die Unterscheidung der Pseudo- 
paralyse bei Bleivergiftung von der bei Arteriosklerose ist durch die 
pletyhsmographische Methode wolil moglich. 

Nachst der Bleiparalyse sind dann die noch haufigeren epilepti¬ 
formen, seltener deliranten und Amentiaartigen Zustandsbilder zu 
nennen. Die bei der Bleivergiftung auftretenden epileptischen Er- 
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scheinungen 1 ) hat Joly in 3 Gruppen geschieden: 1. die reine Intoxi- 
kationsepilepsie (analog der echten Alkoholepilepsie), 2. die uramische 
Eklampsie, die meist mit Delirien kombiniert ist und 3. eine sympto- 
matische Epilepsie bei anatomiscken Hirnveranderungen (Blutungen, 
Degenerationsprozesse, ev. mit Ausgang in Pseudoparalyse). Dazu 
kamen dann: 4. Falle, bei denen eine bestehende gennine, Alkohol- 
oder andere Epilepsie durch die Bleivergiftung eine erhebliche Ver- 
schlimmerung erfahrt (Gill, Dostal). Ausgang in Demenz wurde hier- 
bei von Potscher beobachtet. Die Bleidelirien 2 ) stehen in vollkommener 
Analogie zum alkoholistischen Delirium tremens. 

Fiigt man weiter die mehr unter dem Bild der Amentia (Werner, 
unser Fall 2), der Manie (Stalker), der Paranoia (Jones, Claude et 
L6vi-Valensi, Drosihn, unser Fall 1) verlaufenen Falle hinzu, so 
leuchtet ein, daB es unmoglich ist, symptomatologisch von einer charak- 
teristischen Bleipsychose zu reden. Das Blei an und fur sich kann 
jede Form geistiger Erkrankung hervorrufen, als „metallisches 
Narkotikum“ (Beer) steht es hierin in voller Analogie zum Alkohol. 
Bemerkenswert bleibt dennoch, daB diese meist nur relativ seltene 
Episoden im Verlauf einer monatelang bestehenden Blei¬ 
vergiftung darstellen und eine besondere Neigung zu schwererer 
BewuBtseinstriibung mit motorischen Erscheinungen er- 
kennen lassen. 


Wenn ich weiterhin die Geschichte eines Falles von Paraldehyd- 
epilepsie hier darstelle, den wir in letzterZeit zu beobachten Gelegen- 
heit hatten, so muB ich betonen, daB ich nicht in der Lage bin, die 
Beziehungen derselben zur Abstinenz in gleicher Weise wie bei der Blei¬ 
psychose zu erortern, da wir gleich greifbare korperliche Erscheinungen 
hier vorlaufig nicht kennen. Vielmehr rechtfertigen einige allgemein 
klinisch interessante Punkte seine Veroffentlichung. 

Krankengeschichte. 

M. W., 39 Jahre alter Arzt. Keine Hereditat nachwcisbar. Vollendete seine 
Studien mit Energie und brachte es trotz auCerer Schwierigkeiten zu einer gut- 
gehenden Praxis. Kam vor mehr als 3 Jahren infolge stark affektbetonter Erleb- 
nisse in einen Zustand dauernder innerlicher Erregung mit Schlaflosigkeit. Er 
griff Herbst 1906 zum Chloroform, von dem er nach dem Zubettgehen 40 g inlia- 


Falle von Jolly, Hiibner, Jones, Seeligmiiller, Staub, Drosihn, 
Mader, Shattuck, Frotscher, Gill. 

2 ) Falle von Hiibner, Seeligmiiller, Rameau, Probst, Bauer. Unter 
13 Bleipsychosen fand Westphal (1888) 5 Epilepsien, 2 Delirien, 1 Uramic. 
7 unbestimmbare Formen, 1 Demenz. 

:vi* 
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lierte. Da es nach 2—3 Wochen traumartige Exaltation hervorrief und sein Ge- 
ruch ihm Ekel verursachte, ersetzte er es durch Ather in ahnlichen Dosen. das er 
nach 5 Wochen „uberbekam“, so da8 er zu Morphium (20—30 Tropfen einer 
lproz. Losung) griff; da sich dabei nach kurzer Zeit Gefiihl derSchwache, Appetit- 
losigkeit und miirrisch-depressive Stimmung entwickelte, nahm er statt desscn 
Chloralhydrat-Morphiura (1,5 + 0,01) -Pulver und zwar wahrend 4 Mona ten mit 
gutera Erfolg. „Nur zur Abwechslung“ ersetzte er es durch Veronal 1,0, das aber 
nach 3 Monaten trotz Verdoppelung der Dosis wirkungslos wurde. Er versuclite es 
nun mit Tinct. opii 30 Tropfen; bereits nach 14 Tagen aber stellte sich Miidigkeits- 
gefiihl und allgcmeiner Tremor ein. Daraufhin nahm er Chloralhydrat (10.0:200.0 
2 Essloffel pro die) und dazu gelegentlich aber ohne Erfolg Trional und Sulfonal. 
Inzwischen war seine allgemeine Erregbarkeit, trotz der er die anstrengende Land- 
praxis ausiiben konnte, noch gestiegen. Nach aufregenden Szenen ainouroser 
Art nahm er Sommer 1908 zur Beruhigung und Beseitigung der innerlichen ..Span- 
nung“ neben 80 g Kognak, 6—8 Viertel Bier und 1 Schoppen Wein pro die am 
Abend noch 3,0—3,5 Paraldehyd, mit dem er innerhalb 4 Wochen auf 15.0 
stieg. Im Winter 1908/09 bemerkte er dann selbst momentane VergeBlichkeit und 
Abnahme des Interests fiir hbhere geistige Gebiete (z. B. konnte er nieht mehr ie 
friiher auf dem Klavier ,,phantasieren“), dazu eine allgemeine Ataxie. Schwierig- 
keiten beim Schreiben, er verwechselte die Zeilen und war auch rein motorisch 
dabei behindert. Spa ter bemerkte er Abnahme der Horscharfe bis ca. 1 / 2 neUrn 
Parasthesien im rechten Gehdrgang. Dabei schlief er minutenweise am Tag und ver- 
schlief oft die Praxis. Zwischen 8 und 10 Uhr abends nahm er dann 30—10 g 
Paraldehyd, worauf mit Unterbrechungen ein 12—14stundiger Schlaf einsetzte. 
Wachte er rich tig auf, so nahm er noch mehr Paraldehyd, das er stiindig auf scinem 
Nachttiseh stchen hatte. Von April 1909 an nahm er gelegentlich am Tag. seit 
Juni 1909 sogar regelmaliig mittags noch einige Gramm, wodurch er einen nach 
5 Minuten eintretenden 2-stiindigen Schlaf herbeifiihrte. Von dieser Zeit ab kam 
er von dauernder Miidigkeit und Schlafsucht nicht mehr los. So stieg er bis Spat- 
sominer auf folgende 24stiindige Dosen: Abends 30—40 g, nachts 15 g, morgen> 
7,5—15.0 g, mittags 20 g. Und bis dahin rauchte er taglich 6 Zigarren! 

Dabei nahm die Ataxie so zu, dali er sich kaum mehr auBer Haus zu gehen 
wagte. Im Oktober 1909 geriet er dann in eine Pistolenaffiire und dadurch in 
wachsende Aufregung, in der er es bis zur Maximaldosis von 200 g in 24 Stunden 
brachte. Immerhin iibte er noch mit Unterbrechungen Praxis aus. Im Verlauf des 
Dezembers beschriinkte er seine Alkoholzufuhr auf l / A 1 Wein und 40 g Kognak. 
Trotzdcm wurde er so ataktisch. da8 er nicht mehr allein gehen, nicht mehr schn':- 
l>en konnte und vor Schwache zu Hause umfiel. Nur gelegentlich druekte er die 
Paraldehydzufuhr auf 00 g hcrunter. Als „Gegenmittel kk nahm er Erlenmeyer* sch»> 
Bromg(*misch in iiblieh(*r Weise. In diesem Zustand kam er am 18. Dezember 19i>9 in 
die Klinik. Nach wenigen Minuten Aufenthalts im Zimmer roch dieses st^hr stark 
nach Paraldehyd. Pat. zeigte sich ortlich fast vollig, weniger zeitlich orientieri. 
konnte sich fiir Augenblicke ohne Stiitze aufrecht halten und mit Unterstiitzunu 
ganz langsam die Treppe heraufsteigen. In seinem Zimmer angekommen stand 
er liingere Zcit in liochgradiger Ratlosigkeit da; stieren Blickes schaute er einige 
Male langsam und offenbar mit einem leblmften, wenn auch undeutlichem Gefiihl 
fiir das Peinlichc seiner Lage, umher, ohne sich aber anders als durch abgerissene 
Bemerkung(*n aulJern zu kiinnen. Die Auffassung war unsicher und deutlich ver- 
langsamt. Da bed bestand sehr lebhafter feinschliigiger Tremor, Flackern der Gr- 
sichtsmuskulatur, starke Ataxie aller, bosonders dt k r sprachlichen Bc‘weifunL r cn. 
Die Pu}Hllcn ivagierten wtmig ausgiebig auf Lieht und Konvergenz. Nach langc^ri^ra 
Zu reden liell er sich dann langsam iiberreden, mit Unterstiitzung ins Bett zu gehen. 
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wo nach einiger Zeit die allgemeine Ratlosigkeit etwas abnahm. Es bestand leb- 
haftes Durstgefiihl. Der Urin dunkelbraun, klar, bot auBer starkem Paraldehyd- 
geruch keine Besonderheiten. Mit Medinal in der ersten Nacht fur Stunden Schlaf. 
Am nachsten Morgen zeigte sich Pat. ganz zuganglich, aber vollig einsichtslos in 
seinen Zustand, iiber den er mit unverkennbar gekiinstelter Heiterkeit sprach. 
Besonders gegen Abend zeigte er sich sehr gesprachig, redete mit Lebhaftigkeit im 
Ausdruck, Minenspiel und Gebarde, stellenweise mit Neigung zu gezwungen 
iibertriebenem Lachen. Auffassung und Gedankengang waren geordnet, doch war 
unverkennbar, daB es ihm groBe Miihe kostete, seine Aufmerksamkeit zu kon- 
zentrieren und daB er sich ebensolche Miihe gab, dariiber hinwegzutauschen. 
Demonstrativ bekundete er lebhaftes Interesse fiir alle moglichen Gebiete und 
las viel in der Zeitung. Mit Medinal wieder leidlichen Schlaf. Am 3. Tag zunachst 
keine Veranderung. Abends trat dann plotzlich ein typischer epileptischer 
An fall auf: In krampfhafter halb sitzender Stellung im Bett stiert er mit weit 
aufgerissenen Augen an die Zimmertiir, stoBt unmittelbar darauf einen kurzen 
gellenden Schrei aus, sinkt im Bett zuriick und verfallt in tonische Krampfe der 
gesamten Korpermuskulatur bei geschlossenen Augen und weiten lichtstarren 
Pupillen. Unter rochelnder Atmung entwickelt sich eine schwere Cyanose, bis 
er dann nach ca. I 1 /, Minuten imter Losung der Krampferscheinungen in scheinbar 
tiefen Schlaf versinkt. Am andern Tag ohne jede Erinnerung fiir den Anfall, 
wird er sehr entriistet als man ihm davon berichtet und macht sehr lebhafte An- 
strengungen, diesen wie iiberhaupt das eventuelle Auftreten friiherer wegzu- 
disputieren. In den folgenden Tagen unter EinfluB von 5 g Natr. brom. pro die 
langsame Beruhigung. Der mangelhafte Appetit bei lebhaftem Durst besteht 
weiter; Nahrungsaufnahme noch unzureichend, Zunge dauemd stark belegt. 
Nach 10 Tagen Nahrungsaufnahme ausreichend; Hebung des Korpergewichts. 
Beginnende Einsicht fiir seine Alkohol- und Paraldehydsucht; er macht Be- 
schonigungsversuche. Immer noch etwas exaltierte Ausdrucksweise und geringe 
Reizbarkeit. Die Bromdosis wird auf 3,0 herab-, das Schlafmittel abgesetzt, da 
spontan 6—8stiindiger Schlaf eintritt. In der Folge prolongierte Bader und 
1,0 Bromnatrium. Noch nicht ganz einsichtig, beschaftigt er sich mit dem Aus- 
schreiben seiner Rechnungen. Mitte Februar 1910 gibt er, bei voller Krankheits- 
einsicht, eine ausfiihrliche Schilderung seines Krankheitsverlaufs, aus der nach 
seinen Angaben hervorzuheben sind, daB er vor der Aufnahme im Wagen noch 
Paraldehyd zu sich genommen habe, daB er sich der ersten Stunden seines Klinik- 
aufenthaltes dunkel erinnere, in denen er durch das unsichere Gefiihl beherrscht 
worden sei, man habe ihn vielleicht in die geschlossene Abteilung gebracht und 
daB er vom 2. Tag ab voile Erinnerung habe — eine Angabe, die sich bis auf die 
Amnesie fiir den epileptischen Anfall als objektiv richtig herausstellt. Ende Februar 
frei von Beschwerden und jeglichem Bediirfnis nach Alkohol, Paraldehyd und 
dergleichen wird er geheilt entlassen. 

Zusammenfassung: Nach fast 2jahriger MiBhandlung des Orga- 
nismu8 mit Alkohol und nahezu alien gebriiuchlichen Schlaf- und Be- 
ruhigungsmittelii, trotz der Pat. einer schon rein korperlich anstrengen- 
den arztlichen Praxis nachzugehen imstande ist, entwickelt sich neben 
Alkoholismus ein chronischer Paraldehydismus. Nachdem im Verlauf 
von D/j Jahren die maximale Tagesdosis von 200 g Paraldehyd und 
60 g Alkohol erreicht ist, nehmen die nervosen Storungen eine die Aus- 
iibung des Berufs aufhebende und auch durch freiwillige Beschrankung 
der Dosis bis auf ein Drittel nicht zu beeinflussende Starke an. Unter 
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unmittelbarer Giftwirkung finden wir eine allgemeine Erschwerung 
aller psychischen Vorgange, mit Desorientiertheit, Merkfahigkeits- 
stoning und Ratlosigkeit neben hochgradiger Ataxie, Pupillenstorungen 
und allgemeiner korperlicher Schwache. Unter Abstinenz entwickelt 
sich dann eine leicht euphorische Stimmung bei Mangel jeder Krank- 
heitseinsicht, ein Zustand, der nach 3 X 24 Stunden mit einem echten 
epileptischen Anfall abschlieBt. 

Verfolgt man die auch heute noch recht sparliehe Literatur liber den 
chronischen Paraldehydismus, so tritt einem die bemerkenswerte Tat- 
sache entgegen, daB — abgesehen von den unter der unmittelbaren 
Giftwirkung entstandenen schlafahnlichen Zustiinden — psychische 
Storungen immer als Abstinenzerscheinungen im zeitlichen Sinne 
auftraten. 

Bei Krafft-Ebings 1 ) Fall trat das Delirium tremens paralde- 
hydicum am 4. Tage, bei Probst 2 3 ) nach schwerem Rausch am 8. auf; 
bei Reinholds Fall 8 ) entwickelte sich nach epileptiformem Anfall am 
3. das Delirium am 4. und dauerte bis zum 7. Tage 4 ), bei Behr 4 ) vom 

2. —5. Tag. In unserem Falle kam der isolierte epileptische Anfall am 

3. Tage der Abstinenz. Obwohl wir hier nicht berechtigt sind, von 
Paraldehydepilepsie zu sprechen, da die wenn auch nebensachliche Rolle 
des Alkohols nicht auszuschlieBen ist, so kann man doch wohl soviel 
sagen: Im Abstinenzstadium findet man beim chronischen 
Paraldehydismus iiberwiegend haufiger als beim Alkoholismus die 
Neigung zu im iibrigen gleichgearteten transitorischen BewuBt- 
seinsveranderungen schwerer Art. 

Erwahnenswert erscheinen mir zum SchluB noch 2 Angaben unseres 
Patienten: erstens die, daB die subjektiven Abstinenzerscheinungen, 
die jeweils beim Aussetzen mit den verschiedenen Schlaf- und Be- 
ruhigungsmitteln auftraten, untereinander eine groBe Ahnlichkeit auf- 
wiesen, und zweitens, daB er niemals den Geruch oder Geschmack des 
Paraldehyd als unangenehm empfunden habe, so daB man wohl zu der 
Annahme berechtigt ist, daB hierin eine der Voiaussetzungen des chro¬ 
nischen Paraldehydismus gegeben war. 
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Untersuchungen fiber das Yerhalten des Liquor cerebrospinalis 

bei der Epilepsie. n. 

tlber Liquordruckmessungen bei Epileptikern. 

Von 

Prof. Dr. E. Redlich und Dr. 0. Potzl in Wien. 

(Eingegangen am 24. September 1910.) 

Die Frage nach dem Verbal ten des Liquordrucks bei der Epilepsie 
hat seit den bekannten Ausfiihrungen Kochers ein stetes Interest 
gefunden, das wiederum auf dem letzten ChirurgenkongreB im heurigen 
Jahre sich deutlich gezeigt hat. Schon im Jahre 1893 hatte Kocher 1 ) 
bei Epilepsie nach umschriebenen Verletzungen des Gehims von einer 
positiven Spannung im Schadelraum durch umschriebene An- 
sammlung von Cerebrospinalfliissigkeit gesprochen, infolge deren solche 
Hirnpartien momentanen StoBwirkungen, z. B. durch plotzliche Druck- 
schwankungen bei rascher Anderung der GefaBfiillung, mehr ausgesetzt 
sind. In weiterer Ausfiihrung seiner Ideen meinte Kocher, daC 
plotzliche Veranderungen des Liquordruckes unter besonderen Um- 
standen, z. B. bei einer besonderen Disposition, bei an sich hohem 
Hirndruck, epileptische Anfalle auszulosen imstande seien. Die bleibende 
oder voriibergehende vermehrte Spannung des Liquors stelle also in 
manchen, aber nicht in alien Fallen eine wichtige Disposition zur Epi¬ 
lepsie dar. Kocher zahlt also die vermehrte Liquorspannung einmal 
unter den disponierenden, das andere Mai unter den auslosenden Mo- 
menten der Epilepsie bzw. des epileptischen Anfalls auf, eine Ver- 
mengung atiologischer Momente, die freilich nicht immer zu vermeiden 
ist. Er berichtet auch iiber Falle von Epilepsie, bei denen durch dauernde 
Ventrikeldrainage oder durch Jodinjektion in den Ventrikel und die 
dadurch erzielte Herabsetzung der Liquorproduktion das Auftreten von 
Anfiillen verhindert wurde. 

Besonders eingehend beschaftigte sich Kocher 2 ) mit diesem Theina 
in seinem auf dem Chirurgenkongresse 1899 gehaltenen bekannten 
Vortrag. Hier faBt er (bei der Jackson-Epilepsie) den epileptischen 

x ) Kocher, Chirurgische Beitrage zur Physiologie des Gehirns und Riicken* 
marks. Deutsche Zeitschr. f. C^hir. 36, 55. 

2 ) Kocher, t)ber einige Bedingungen operativer Heilung der Epilepsie. Ver- 
handlungen des (’hinirgenkongresses 1899 (Archiv f. Chir.). 
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InBult als eine durch plotzliche intrakranielle Druck- 
schwankungen und entsprechend© Zir kulationsstorungen 
zustande gekommene Commotio cerebri bei abnormer, ana* 
tomisch begriindeter Erregbarkeit gewisser Hirnrindenab- 
schnitte auf. Die Ursache oder das Wesentliche der Epilepsie sei 
eine lokal oder allgemein erhohte intrakranielle Spannung. Sie gebe 
die Erklarung des unbekannten Etwas, das man ,,epileptische Verande- 
rung“ oder auch ,,Status epilepticus 44 (?) nennt. Also auch hier eine 
wohl zu weit gehende Vermengung auslosender und disponierender 
Momente aus der Atiologie der Epilepsie. 

Im besonderen findet er, daB es bei Cystenbildung nach Trauma 
infolge der Drucksteigerung so haufig zur Epilepsie komme; auch bei 
alien anderen Prozessen, wo Fliissigkeitsansammlung und damit Druck- 
erhohung eintreten, finde sich Epilepsie. Kocher beruft sich zur Stiitze 
seiner Anschauungen, abgesehen von autoptischen Befunden bei Ope- 
rationen an Epileptikem (Vorwolbung von Liicken im Schadel wahrend 
des Anfalles) vor allem auf die Erfahrung, daB nach Traumen dann, 
wenn ein Ventil sich gebildet hat, keine Epilepsie auftritt, wahrend der 
Umstand, ob narbige Adhasionen stattgefunden haben oder nicht, von 
geringem Belang sei. Falle von Epilepsie, bei denen durch Excision 
der Dura eine Ventilbildung erzeugt wurde, heilten. Die Wirkung der 
letzteren sei einerseits in einer bleibenden Druckverminderung im Scha¬ 
del, andererseits in der Vermeidbarkeit plotzlicher Druckschwankungen 
zu suchen. Er empfiehlt also, in alien Fallen von traumatischer Epilepsie 
fur die lokale Druckentlastung durch Excision der Dura, fur die all- 
gemeine Herabsetzung des Druckes durch jahrelange Ventrikeldrainage 
oder durch Anlegung von groBeren Offnungen im Schadel mit beweg- 
licher Bedeckung zu sorgen. 

Eine wesenthche Stiitze seiner Anschauungen findet Kocher in den 
Ergebnissen der Experimente seines Schulers I to 1 ), der die Frage der 
traumatischen experimentellen Epilepsie eingehend studierte. It os Ver- 
suche sind darum fiir uns bedeutungsvoll, weil er dabei bei Meerschwein- 
chen an der Membrana atlanto-occipitalis den Liquordruck direkt ge- 
messen hat. So fand er bei 5 Meerschweinchen, die er epileptisch ge- 
macht hatte, daB der Liquordruck, der vor dem Auftreten der Epilepsie 
30—60 mm Wasser betragen hatte, nachher auf 160—200 mm, durch- 
schnittlich von 46 auf 176 mm Wasser gestiegen war (Maximum des 
Normalwertes 90 mm). Der erhohte Druck zeigte sich auch darin, daB 
nach Trepanation des Schadels das hyperamische Gehim sich stark 
vorwolbte. Diese Hyperamie, die seiner Ansicht nach eine XJbertragung 
des Blutdruckes auf den Liquordruck ermoglicht, zieht er zur Erklarung 

*) I to, Experimentelle Beitrage zur Atiologie und Thera pie der Epilepsie. 
Deutsche Zeitschr. f. Chir. 52, 1899. 
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der Liquordrucksteigerung heran; dementsprechend wirkte die Trepa¬ 
nation und Druckentlastung auf den Verlauf der Anfalle giinstig ein. 

Kochers Ansichten und Vorschlage fanden zunachst bei den Chir- 
urgen im allgemeinen wenig Anklang, dagegen viel Opposition. Unter 
anderm wurde vielfach darauf hingewiesen, daB nicht selten Falle 
traumatischer Epilepsie mit Liickenbildung im Schadel gerade nach 
VerschluB des Defektes zur Ausheilung kommen. Bergmann, der 
in der Diskussion zu Kochers Vortrag das Wort ergriff, auBerte sic-h 
zwar reserviert, betonte aber die erhohte intrakranielle Spannung im 
epileptischen Anfall und meinte, daB die Durchschneidung des Sym- 
pathicus und die Brompraparate durch Herabsetzung des Liquordruckes 
bei der Epilepsie wirken. Friedrich 1 2 ) miBt der Theorie Kochers 
keine generelle Bedeutung zu; er bezweifelt, daB die Druckerhohung 
die Ursache des epileptischen Anfalles sei; eher sei sie eine Folgewirkung 
desselben. Er operierte zwar mit Erfolg nach Kocher mit Excision der 
Dura mater (neuerdings excidiert er auBerdem noch das primar- 
krampfende Zentrum); er legt aber auf die Ventilbildung kein Gewicht, 
meint vielmehr, daB die an rich tiger Stelle gesetzte mechanische 
Beeinflussung der Himrinde fiir die Hintanhaltung der Anfalle 
wichtiger sei. Um nur noch einige Namen zu nennen — auf Vollstandig- 
keit machen wir hier keinen Anspruch — seien als Gegner Kochers 
noch Frankel, Clus 3 ) genannt. Krause 3 ), der sich lange reser¬ 
viert verhalten hatte und auch jetzt noch die theoretische Grundlage 
der Kocherschen Anschauungen fiir nicht begriindet halt, hat sich 
dennoch neuerdings bei der idiopathischen Epilepsie wiederholt zu einer 
Ventilbildung im Sinne Kochers entschlossen und dabei in einzelnen 
Fallen giinstige Resultate erzielt. 

Es hat iiberhaupt den Anschein, als kame heute bei den Chirurgen 
im allgemeinen eine giinstigere Meinung liber den therapeutischen 
Wert der Vorschlage Kochers zum Durchbruch; wenigstens macht 
die Debatte liber die Behandlung der Epilepsie am ChirurgenkongreB 
1910 (s. Centralbl. f. Ohir. 1910) diesen Eindruck. Die Ansichten von 
Krause und Friedrich haben wir bereits erwahnt. Kiimmell hat 
bei 22 Fallen genuiner Epilepsie nach Kocher operiert; zwei davon 
sind seit 11 Jahren anfallsfrei; zwei wesentlich gebessert, die iibrigen 
blieben unbeeinfluBt. Kocher resiimicrte die Debatte dahin, daB in 
gewissen Fallen von Epilepsie durch die Ventilbildung nach der von 
ihm angegebenen Methode Heilung zu erzielen sei. DaB der vermehrte 

1 ) Friedrich, t'txT die operative Beeinflubbarkeit des Epileptikergehims. 
Archiv f. klin. Chir. 57. 

2 ) Cl us, Beitriige z. klin. (’hir. 66. 

3 ) Krause, s. z. B. ,,l)ie ojxTative Behandlung der Epilepsie”. Med. Klin. 
1909. 
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intrakranielle Druck die alleinige Ursache der Epilepsie sei, habe er 
nicht behauptet; er sei vielmehr nur ein mitwirkender Faktor dabei. 

Zum Teil unabhangig von Kocher, mindestens auf anderen Wegen, 
sind iibrigens noch eine Reihe anderer Forscher auch zu der Ansicht 
gekommen, daB bei der Pathogenese der Epilepsie, resp. des epileptischen 
Anfalles der erhohte Hirndruck eine wesentliehe Rolle spiele. 

So findet House 1 ), daB der haufigste Befund bei Individuen, die 
an Epilepsie verstorben sind, eine Vermehrung der Hirn- und Riieken- 
marksfliissigkeit sei; dieses durch Druck wirkende # Plus nehme einen 
wichtigen Platz in der Atiologie der Epilepsie ein; es entstehe wahr- 
scheinlich durch Untatigkeit der Liquorresorption oder Krampf der 
Lymphbahnen, resp. durch eine Storung des Gleichgewichtes zwischen 
Lymphstrom und allgemeiner GefiiBtatigkeit; dabei diirfte auch 
Toxamie mitwirken, die eine Verminderung der Widerstandskraft der 
Rindenzellen oder eine Steigerung der Menge und der reizauslosenden 
Eigenschaften der Cerebrospinalfliissigkeit zur Folge habe. Die Liquor- 
vermehrung gehe unmittelbar vor dem Anfall allmahlieh vor sich und 
erklare die Vorboten desselben. Das Plus an Flussigkeit werde in der 
Zeit der BewuBtlosigkeit durch Erschlaffung aufgesaugt. Geschehe das 
nicht, so erfolge ein neuerlicher Anfall. 

Sehr eingehend hat sich Spitzer 2 ) mit der Frage einer Druck- 
steigerung als Ursache des epileptischen Anfalles beschaftigt und hier- 
iiber eine interessante Theorie aufgestellt, die zum erstenmal den Ge- 
danken enthalt, daB eine akute Schwellung des Gehirnes selbst zum 
Anfallsmechanismus gehore. Spitzers Theorie sei hier kurz skizziert: 

Er geht von der Migrane aus, deren Anfalle fiir ihn durch eine plotz- 
liche Steigerung des Ventrikeldrucks bedingt sind, und weist auf die 
Fall© umgewandelter Migrane hin, bei denen epileptische Kriimpfe den 
Anfall komplizieren. Er erweitert seine Theorie zu einer solchen des 
epileptischen Anfalles. 

Zur Auslosung eines epileptischen Anfalles gehoren nach Spitzer 
zwei Bedingungen: erstens eine vom Ventrikel ausgehende akute 
hochgradige Drucksteigerung, bei der echten Epilepsie wahrschein- 
lich nervos-sekretorischen Ursprungs, zweitens Veranderungen in den 
Hemispharen (Chaslinsche Gliosis bei der echten Epilepsie; bei 
chronischen Hirndruckkrankheiten Bindegewebswucherungen, im we- 
sentlichen jedoch eine auBerst schleichend sich entwickelnde allgemeine 
interkranielle Liquorstauung). Diese Veranderungen ermoglichen eine 
rasche und ungeschwachte Ubertragung des Ventrikeldrucks auf die 
Rinde und damit eine hochgradige Ernahrungsstorung derselben, bevor 
noch die weniger empfindlichen Projcktionsfasern, die den epileptogenen 

1 ) House, Ref. im Jahresber. f. Psych. 1898, 8*22 und 1900, 64. 

2 ) Spitzer, A., Die Migrane. Jena 1901. 
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Reiz leiten, erheblich geschadigt sind. Bei der symptomatischen Epi- 
lepsie wird derselbe Effekt dadurcb erreicht, dab ein in der Nahe der 
motorischen Zone vorhandener, Druck erzeugender Herd die Wirkung 
des vom Ventrikel ausgehenden, akut gesteigerten Druckes lokal ver- 
starkt. 

Weiterhin sind Nageotte und Jamet 1 ) zu nennen, die nebstbei 
erwahnen, dab sich bei der Mehrzahl der Epileptiker wahrend der 
Lumbalpunktion der Liquor ungemein rasch entleere, bei mehr als 
der Halfte in kontinuierlichem Strahl. 

Eingehender beschaftigt sich wieder mit unserer Frage Subsol 2 3 * ). 
Er erwahnt einerseits, daB sich in einem seiner eigenen Falle von 
Jackson-Epilepsie mit Schadeldefekt wahrend des Insults regelmaliig 
die Schadelliicke vorwolbte; auBerdem hat er den Liquordruck bei 
Epileptikem zwar nicht gemessen, aber indirekt nach der in einer 
bestimmten Zeiteinheit sich entleerenden Menge berechnet. Er findet 
nach dieser, freilich wenig brauchbaren Methode bei der Epilepsie 
eine dauernde Hypertension des Liquors (180—350 mm Wasser), die 
um so deutlicher sei, je zahlreicher die Anfalle kommen, oder je naher 
der Zeitpunkt des nachsten Anfalles ist. Diese Hypertension bewirke 
indirekt, durch Kompression des Geliirns, das Auftreten der Anfalle. 

Kauffmann 8 ) weist als wichtig auf die Tatsache hin, daB manche 
Epileptiker eine groBe Menge von Spinalfliissigkeit haben. Man miisse 
daraus schlieBen, daB entweder Gehimsubstanz zugrunde gegangen 
sei und sich so ein Hydrops ex vacuo gebildet habe oder daB ein solcher 
schon von vomherein vorhanden gewesen sei. Er hat einmal einem 
Epileptiker in 3 Tagen 134 ccm Liquor abgelassen, bis zu 50 ccm auf 
einmal. Da er nach den Lumbalpunktionen (hingewiesen sei auf die 
groBe Menge von Fliissigkeit, die er entleerte!) Zustande von Erregung 
und epileptische Anfalle auftreten sah, schlieBt er, daB Druck- 
schwankungen des Liquors zur Auslosung von epileptischen 
Anfallen und epileptischen Dammerzustanden fiihren; es 
werde dadurch ein Reiz gesetzt, auf den das nicht intakte Gehirn seiner 
gewohnten Weise gemaB mit Krampfen reagiere. Von der Lumbal¬ 
punktion sah er bei Epilepsie, sowohl was das Sistieren der Anfalle, 
als auch was den psychischen Zustand betrifft, nichts Gunstiges. Das 
spricht nach ihm gegen die Annahme, daB ein Uberdruck als schadigende 
Ursache bei der Epilepsie maBgebend sei. 


1 ) Nageotte und Jamet, Cytodiagnostique du liquide c4phalo-rhachklkn. 
Co nipt. rend, de la Soc. de Biol. 1902, 29. 

2 ) Subsol, Essay sur l’etude du liquide c^phalo-rhachidien dans Tepik ^it? 
essentielle. Paris 1903. 

3 ) Kauffmann, Beitr. z. Path. d. Stoffwechsels bei Psychosen. H. Die 

Epilepsie. Jena 1908, 160. 
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Nachzutragen sind noch die sparlichen Untersuehungen uber das 
Verhalten des Liquordruckes wahrend des epileptischen Anfalles selbst. 
Schon Stadelmann (zitiert bei Nawratzki und Arndt) bestimmte 
wahrend eines epileptischen Anfalles den Druck im Wirbelkanal auf 
360 mm Wasser. Nawratzki und Arndt 1 ), die therapeutisch auch 
keinen giinstigen EinfluB der Lumbalpunktion bei der Epilepsie fanden, 
untersuchten 3 Falle von Epilepsie. Mit Beginn des Anfalles konsta- 
tierten sie eine Drucksteigerung des Liquor, die mit der tonischen Phase 
begann; schon in der klonischen Phase sank der Druck zur Norm. 
Da sie aber auch beim Schreien und Pressen eine ahnliche Druck¬ 
steigerung nachweisen konnten, betrachten sie diese Drucksteigerung 
als eine sekundare. Bei hysterischen und paralytischen Anfallen fanden 
sie eine ahnliche, aber weniger hochgradige Drucksteigerung wie beim 
echten epileptischen Anfall. 

Ahnlich lauten die Ergebnisse von d’Ormea 2 ) bei experimenteller 
Epilepsie, die auch Subsol zitiert und bestatigt. d’Ormea sah bei 
epileptischen Anfallen durch elektrische Reizung der Himrinde sofort 
eine betrachtliche Liquordrucksteigerung auftreten, die ihr Maximum 
in der tonischen und im ersten Teil der klonischen Phase erreicht, 
worauf der Druck langsam unter Schwankungen absinkt. Bei Epilepsie, 
erzeugt durch intravenose Injektion von Absinth, erreichte die Druck¬ 
steigerung ihr Maximum im zweiten Anfall; der Druck sank aber dann 
und kehrte zur Norm zuriick, selbst wenn es zur Ausbildung eines 
Status epilepticus kam; ausnahmsweise konne es aber im epileptischen 
Anfall sogar zur Druckerniedrigung kommen. Nach gehauften Anfallen 
erfolgte eine Stockung im LiquorabfluB, wahrend er im Anfang sich 
rascher entleerte. Auch wurde der Liquor wahrend der epileptischen 
Anfalle getriibt und enthielt reichlich rote Blutkorperchen. 

Es liegt auf der Hand, daB Untersuehungen des Liquordruckes im 
epileptischen Anfall selbst fur unsere Frage, ob der Epilepsie oder dem 
epileptischen Anfall eine Liquordrucksteigerung zugrunde liegt oder 
wenigstens mit ihr parallel geht, ziemlich belanglos sind. Bei den 
komplizierten Verhaltnissen 3 ), der Mannigfaltigkeit der Einwirkungen, 
denen die Liquorspannung ausgesetzt ist, bei dem Umstand, daB 
Muskelzuckungen, Respirationsstillstand, Stauung 4 ), Blutdruckschwan- 
kungen sich sofort im Liquordruck kundgeben, alles Momente, die im 

1 ) Nawratzki und Arndt, Uber Druckschwankungen in der Sc hade 1- 
Riickgratshohle bei Krampfanfallen. Berl. klin. Wochenschr. 1899. 

2 ) d’Ormea, Sur les modifications de la pression subarachnoidienne et des 
characters du 1. cerebrospinal dans l’epilepsie experimentale. Arch. ital. de bid. 
38, 1902 und Ref. Neurol. Central bL 1903. 

8 ) Siehe dariiber auch bei Walter, Studien uber den Liquor cerebrospin. 
Monataschr. f. Psych. £8. 

4 ) Vgl. dazu u. a. Neu und Hermann. Monatsschr. f. Psych. 24. 
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epileptischen Anfall im ausgesprochensten MaBe wirksam sind, ist es 
klar, daB im Anfall selbst der Liquordruck schon sekundar, wie dies 
Nawratzki und Arndt betont haben, in die Hohe getrieben werden 
muB. 

Wir haben also von solchen Messungen im Anfall selbst abgesehen; 
wohl aber schienen uns Liquordruckmessungen bei Epi- 
leptikern in anfallsfreien Zeiten wichtig und notwendig zu 
sein. Wir haben gesehen, daB eine ganze Reihe von Autoren die Druck- 
steigerung der Cerebrospinalfliissigkeit fur das Zustandekommen epi- 
leptischer Anfalle, unter Umstanden auch der Epilepsie als auslosend 
oder disponierend verantwortlich machen, daB darfiber eine ganze 
Reihe von Theorien, therapeutisch-chirurgischen Vorschlagen und Er- 
fahrungen vorliegen, wahrend das Tatsachenmaterial zur Begriindung 
der theoretischen Anschauungen noch ein recht diirftiges ist. Es be- 
schrankt sich im wesentlichen auf die Beobachtung, daB sich im epi¬ 
leptischen Anfall Schadelliicken vorwolben (was nach dem eben Ge- 
sagten selbstverstandlich und fiir die Hauptfrage belanglos ist), auf 
die Angaben von House, daB er bei der Autopsie von Epileptikern 
die Menge des Liquor vermehrt fand, die von Nageotte und Jamet 
iiber die Raschheit der Entleerung, die Angaben von Kauffmann 
und auf die indirekten Untersuchungen von Subsol fiber den Liquor¬ 
druck bei Epileptikern. Einzig und allein die Messungen von Ito 
scheinen beweisend; sie beziehen sich aber auf experimentelle Epi¬ 
lepsie beim Tier und sind an einem sehr kleinen Material (5 Meer- 
schweinchen) angestellt. Eine zwingende Beweiskraft fiir die Pathologic 
der menschlichen Epilepsie kommt ihnen gewiB auch nicht zu. 

Wir haben daher in der letzten Zeit an 39 Kranken mit epileptischen 
Anfallen — freilich sehr verschiedener Bedeutung und Genese, daher 
auch von ungleichem Werte fiir uns — den Liquordruck bei der Lumbal- 
punktion nach der Methode von Quincke in Seitenlage der Kranken 
gemessen. Da jede Muskelanstrengung, jede Veranderung der Lage sofort 
den Druck beeinfluBt, haben wir erst dann den Druck abgelesen, wenn 
die Kranken wieder vollstandig zur Ruhe gekommen waren, keinerlei 
Spannungen zeigten, ruhig atmeten und der Liquordruck nur mehr die 
normalen Respirationsschwankungen aufwies. Da auch der Blutdnick 
von groBem EinfluB auf den Liquordruck ist, kontrollierten wir stets 
auch diesen mit dem Apparat von Riva-Rocci; freilich war auf 
diesem Wege nur ein Wert fiir den allgemeinen Blutdruck zu bekommen, 
nicht aber fiir den hier maBgebenden Blutdruck im intrakraniellen 
Kreislauf. 

In der horizontalen Lage betragt der Druck in der Norm nach 
Quincke 40—130 mm Wasser. 160 mm stehen nach ihm an der 
Grenze, wahrend 200 mm wohl stets als abnorm anzusehen seien. 
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Wollten wir also den Druck als abnorm hoch oder abnorm niedrig 
bezeichnen, muBte er deutlich iiber oder unter diesen Zahlen liegen. 
Viel wichtiger war es noch, dafi wir aus therapeutischen Griinden in 
einzelnen Fallen bei demselben Kranken zu verschiedenen Zeiten bald 
in einer vollstandig anfallsfreien Phase, bald vor Anfallen, bald nach 
solchen die Lumbalpunktionen wiederholen konnten und so zu Ver- 
gleichszahlen fur den Druck gelangt sind. 

Zu betonen ist, daB wir mit Ausnahme von ganz vereinzelten Fallen, 
in denen nach der Lumbalpunktion voriibergehend iiber einen leicht 
zu behebenden Schmerz im Kopf oder Nacken geklagt wurde, niemals 
irgendwelche schadliche Folgen dieses Eingriffes gesehen haben, daB 
wir eher, wie noch zur Sprache kommen soil, zuweilen einen giinstigen 
EinfluB auf das Auftreten von Anfallen zu beobachten glaubten. Freihch 
beschrankten wir uns haufig auf die Druckmessung allein; wo wir Liquor 
entleerten, entnahmen wir hochstens 10—12—15 ccm; groBere Quan- 
titaten haben wir niemals abgelassen. 

Bei der Besprechung unserer Resultate sind zunachst Falle zu 
erwahnen, die dauernd einen hohen Liquordruck zeigten, un- 
abhangig davon, ob der Lumbalpunktion Anfalle vorausgegangen 
waren oder ihr folgten. Es handelt sich hier vorwiegend um Falle 
von sog. genuiner Epilepsie, bei denen das klinische Bild oder der 
vom Doz. Dr. Schuller aufgenommene Rontgenbefund weitere 
Merkmale fur das Bestehen eines drucksteigernden Prozesses ergab. 

Als Beispiele geben wir einige markante Falle in kiirzestem Auszuge: 

I. lljahriger Knabe, dessen Vater an progressiver Paralyse gestorben war, 
leidet seit einem Jahre an gehauften kleinen Anfallen, die taglich bis 30 und 40 
auftreten; nur selten ein groBerer Anfall. Der Rontgenbefund ergibt: Schadel 
hydrocephal geformt, diinn; starke Impressiones digitatae, iiber die ganze Innen- 
flkche des Schadels ausgebreitet; Nahte weit offen. 

Bei einem Blutdruck von 108 findet sich ein Lumbaldruck von 260—300 mm 
Wasser. 

II. 22jahriges Madchen, das seit einem halben Jahr an epileptischen Anfallen 
leidet, zeigt dauernd linksseitige Halbseitenerscheinungen, die nach' dem Anfall 
eine deutliche Steigerung aufweisen. Wassermannsche Reaktion fraglich. Im 
Rontgenbefund deuthche Impressiones digitatae. Lumbaldruck bei wiederholter 
Punktion etwa 350 mm Wasser. 

III. 18jahriger Epileptiker, der mit 12 Jahren an Fraisen und Stimmritzen- 
krampf gelitten hatte, bei dem sich spater immer schwerere und haufigere epi- 
leptische Anfalle einstellten, hat einen typischen Oxycephalus mit einem 
Schadelumfang von 54 cm. Der Lumbaldruck betrug bei wiederholter Messung 
250—350 mm W T asser, nur einmal 170; der Blutdruck hielt sich zwischen 100—120. 

IV. 34jahrige Frau, die als Kind bis zum 12. Jahr an Fraisen gelitten hatte, 
hat seit Jahren epileptische Anfalle, hauptsachlieh zur Zeit der Menu's. Spinal- 
druck um 400 mm Wasser. 

V. 22jahriger Mann, der seit 11 Jahren an Anfallen leidet, die anfanglich 
rechtsseitigen Typus zeigten und olme BewuCtseinsverlust vorbeigingen, spater 

Z. f. d. g. Near. u. Psych. O. 111. 33 
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aber bei Bevorzugung der rechten Seite zu BewuBtseinsverlust fuhrten. Lumbal- 
druok 200-—320 mm Wasser; Blutdruok 120—130. 

Es folgt nun eine Reihe von Untersuchungen an Epileptikem, bei 
denen die Lumbalpunktion zwar einen hohen Liquordruck feststeilen 
lieB, die aber nur einmal untersucht werden konnten. Es muB also 
dahingestellt bleiben, ob diese Falle in die eben besprochene Gruppe 
gehoren oder in die spater zu erwahnende Kategorie, bei der nur zeit- 
weise eine vermehrte Liquorspannung zu finden war. 

VI. 20jahriger Mann, seit Jahren Epileptiker. In der der Punktion voraus- 
gegangenen Nacht 3 Krampfanfalle. Lumbaldruck 300 mm Wasser. 

VII. 25jahriger Mann mit epileptischer Demenz. In den letzten 24 Stunden 
3 Anfalle. Bei der Lumbalpunktion ist anfanglich weit iiber 400 mm Druck, nach 
AbfluB von einigen Kubikzentimetern 220; dann sinkt der Druck rasch auf 30 mm 
herab. Am folgenden Tag noch 1 Anfail. 

Wei ter Falle von Epilepsie mit Druck werten von 300, 200, 180 mm; ein 
Alkoholiker mit einem in der Abstinenzperiode aufgetretenen epileptischen Anfail, 
bei dem der Liquordruck iiber 200 mm Wasser, der Blutdruck 92 war; ein zweiter 
derartiger Fall mit einem Lumbaldruck von 250 mm Wasser und einem Blut¬ 
druck von 176; endlicli zwei Falle von symptomatischer Epilepsie: eine Kranke 
mit Lues cerebri und Epilepsia continua im rechten Arm, mit einem Lumbaldruck 
von iiber 400 mm Wasser und einem Blutdruck von 155. [Genaueres iiber den Fall 
bei Potzl und Schuller 1 ).] SchlieBlich eine Kranke mit Bleivergiftung und ge- 
hauften epileptiformen Anfallen, bei der der Liquordruck in der anfallsreicben 
Zeit 280 mm Wasser betragen hat. 

Das Charakteristische der nunmehr zu besprechenden zweiten 
Gruppe besteht darin, daB der Lumbaldruck in vollstandig an- 
fallsfreien Zeiten ein normaler war, in den Zeiten aber, wo 
der Lumbalpunktion Anfalle vorausgegangen waren oder ihr bald 
nachfolgten, die Spannung des Liquors lioher war als in der 
Norm. Auch dieses Verhalten soil an einigen Fallen illustriert werden. 

VIII. 26jahrige Kranke, die seit dem 16. Jahr, angeblich nach Schrecken, 
an typischen epileptischen Anfallen leidet; daneben treten gelegentlich auch 
hysterische Anfalle auf. Typische epileptische Demenz. Nach gehauften Anfallen 
stotternde Sprache mit etwas Silbenstolpern, sowie Verwiirtheitszustande. Km 
beobachteter Anfail zeigt eine deutliche Bevorzugung der rechten Seite. Der 
Rontgenbefund ist negativ. 

Das ersternal wild Pat. 3 Stunden nach einem vorausgegangenen Anfail 
punktiert. Der Liquordruck ist anfanglich 450 mm, sinkt wahrend der Liquor- 
entnahme auf 350, 130, sehliefilich auf 40 mm. Nach der Punktion treten in den 
nachsten 24 Stunden noch zwei Anfalle auf. 

Ein zweitesmal wird die Pat. punktiert, naehdem zwei anfallsfreie Tagc 
vorausgegangen waren. Der Liquordruck ist 400 mm. 

Nach einer langeren anfallsfreien Periode zum drittenmal punktiert, ist der 
Lumbaldruck 180, nach weiteren anfallsfreien Tagen 105 mm Wasser, der Blut¬ 
druck 113. 

l ) Potzl und Schuller, Ober letale Hirnschwellung bei Syphilis. Zeitschr 
f. d. ges. Xeur. u. Psych. Orig. 3, 141 —150. 1910. 
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Die fiinfte Punktion findet bei einem Blutdruckwert von 106—110 einen 
Lumbaldruck von 250 mm. In den nachsten 24 Stunden kommen 3 Anfalle. 

Endlich ist bei der sechsten Punktion in einer anfallsreichen Zeit ein Liquor- 
druck von iiber 400 mm f bei einem Blutdruck von 120, nachzuweisen. 

IX. 44 jahrige Frau, die seit 20 Jahren an epileptischen Anfallen leidet, 
haufig postepileptische Verwirrtheitszustande hat, wird das erstemal punktiert, 
naehdem der letzte Anfall vor 3 Tagen aufgetreten ist. Der Druck ist 130 mm 
Wasser. 

In den folgenden 24 Stunden zwei kleine Lachanfalle. Die zweite Punktion 
erfolgt, naehdem in den letzten 24 Stunden 3 groBe Anfalle vorausgegangen waren. 
Lumbaldruck 234 mm. In den nachsten 24 Stunden 2 kleine Anfalle. 

X. 45 jahrige Epileptica, die seit 10 Jahren an epileptischen Anfallen leidet (der 
erste Anfall 6 Wochen nach einer Entbindung). Rontgenbefund negativ.. 

Das erstemal wird sie in einem Zustand leichter Verstimmung, 3 Tage nach 
dem letzten Anfall punktiert. Lumbaldruck 150 mm Wasser, Blutdruck 128. In 
den nachsten 24 Stunden mehrere Schrei-Anfalle. 

In einer anfallsreichen Periode, kurz nach einem Anfall punktiert, hat 9ie 
einen Liquordruck von 200 mm Wasser; der Blutdruck ist 110. 

XI. 19jahriger Epileptiker, wird im Status epilepticus zwischen zwei An¬ 
fallen punktiert. Der Liquordruck ist 350 mm. Nach dem Sistieren der Anfalle 
ist Pat. in einem Zustand von schwerem Sopor. Bei der zweiten Punktion wahrend 
dieses Zustandes entleeren sich kaum einige Tropfen Liquor, so daB eine Druck - 
messung nicht vorgenommen werden kann. 

Hier konnen wir noch einen Fall von symptomatischer Epilepsie anreihen. 

Lues cerebri. 33jahrige Frau mit linksseitigen Jackson-Anfallen ohne 
BewuBtseinsverlust. Linksseitige Hemiparese; Papillitis incipiens (?); Wasser- 
mannsche Reaktion im Blut positiv, im Liquor negativ; Nonne-Apelt aus- 
gesprochen positiv. 

Bei der Untersuchung wahrend der Zeit der vielen Anfalle ist der Lumbal¬ 
druck 450 mm Wasser, der Blutdruck 127. 4 Tage spater, 20 Stunden nach dem 
letzten Anfall, ist der Lumbaldruck 200 mm, der Blutdruck wie friiher. In den 
nachsten 24 Stunden kommen noch zwei Anfalle. 

Auf Hg-Injektionen und Jod sistieren die Anfalle und die Lahmungsersclieinun- 
gen bilden sich allmahlich zuriick. Der Liquordruck ist zu dieser Zeit 150 mm. 

Bei der vierten Untersuchung (Pat. kann als geheilt betrachtet werden) ist 
der Liquordruck 130 mm. 

Freilich ist nicht zu verschweigen, daB bei einzelnen Fallen von 
Epilepsie, die wir kurz nach dem Anfall oder vor Anfallen untersuchten, 
der Liquordruck normal war oder mindestens keine deutliche Erhohung 
zeigte. Es ist aber zu bedenken, daB wir durch die Lumbalpunktion 
nicht immer den im Schadelraum herrschenden Druck feststellen, 
auf den es ja hier ankommt, daB uns das nur dann gelingt, wenn 
Schadel- und Riickgratshohle untereinander und mit dem Ventrikel 
frei kommunizieren. Wir kennen nun aber eine Reihe von Momenten, 
die eine solche freie Kommunikation behindern und auch bei Fallen 
von Epilepsie in Frage kommen, wie z. B. VerschluB der Ventrikel 
durch Residuen einer Meningitis, oder der AbschlulJ der Schadelhohle 
gegen die Riickgratshohle durch vorgedrangte Anteile des Kleinhirnes 
bei Hydrocephalus usw. Ob diese Verhaltnisse alle Fiille von Epilepsie 
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erklaren konnen, bei denen eine Druckvermehrung in Anfallsperioden 
fehlte, mufi dahingestellt bleiben; fiir einzelne Falle kommen sie gewiB 
in Betracht. Geht dem Anfall eine Liquordrucksteigerung voraus oder 
bedingt sie ihn etwa, dann kann sie iibrigens, zumal bei incipienten 
Fallen, eine so kurze Dauer haben, daB wir sie bei unserem Vorgehen 
nicht nachweisen konnen; bei anderen Fallen mogen vielleicht die 
Ausgleichsverhaltnisse langer dauem, und der Nachweis der Liquor- 
drucksteigerung kann damit erleichtert sein. 

Das ist Hypothese. Wir mochten aber heute noch eine dritte Gruppe 
von Fallen hervorheben, wenn auch deren Zahl eine kleine ist, so da!3 
Nachuntersuchungen gewiB am Platze sind. Es sind dies Falle von 
Epilepsie, die wir in einem Stadium postepileptischer Psychose 
untersuchten, und die fast durchweg einenDruck aufwiesen, der unter 
der Norm war. 

Wir fanden in zwei solchen Fallen einen Druckwert von 120 mm, 
der ja noch der Norm sich nahert; dann aber untersuchten wir Falle 
mit 100, 80, 75, 50 mm Liquordruck; mitunter war der Druck so gering, 
daB sich hochstens einige Tropfen Liquor entleerten, und die Messung 
iiberhaupt nicht ausgefiihrt werden konnte. 

Zwei Falle mit Delirium tremens, bei denen dem Ausbruch des 
Deliriums zwei, bzw. drei Tage friiher ein epileptischer Anfall voraus- 
gegangen war, zeigten ein ahnliches Verhalten. Einmal war der Spinal- 
druck 55 mm Wasser; ein zweites Mai war der Druck so gering, daB 
eine Messung nicht vorgenommen werden konnte. 

Die Zahl der von uns untersuchten Falle ist, wie schon betont, gewiB 
zu gering, um weitergehende Schliisse zu gestatten. Unsere Befunde 
waren auch noch durch die Feststellung zu erganzen, ob bei all* diesen 
Kranken nach Ablauf der psychischen Stoning wieder normale Ver- 
haltnisse des Liquordruckes herrschen oder nicht. Immerhin erscheinen 
unsere Befunde aus dem Grunde interessant, weil bekanntermaBen 
wahrend der Dauer einer solchen postepileptischen Psychose sehr selten 
Anfalle auftreten, so daB der Gedanke naheliegt, in der Pathogenese 
dieser beiden AuBerungen der Epilepsie Verhaltnisse anzunehmen, die 
zum Teil eine gewisse Gegensatzlichkeit enthalten. Die von uns er- 
hobenen Werte des Spinaldruckes wiirden nun tatsachlich fur eine 
solche Gegensatzlichkeit sprechen. 

Fassen wir die Ergebnisse unserer Untersuchungen kurz zusammen 
so ergibt sich, — freilich mit aller gebotenen Reserve wegen der immer¬ 
hin nicht zahlreichen und auch nicht oft genug bei demselben Kranken 
wiederholten Untersuchungen —, daB es erstens Falle von Epi¬ 
lepsie gibt, in denen sich dauernd ein erhohter Liquordruck 
nachweisen laflt. 

Es ist diese Steigerung des Spinaldruckes —das erscheint uns wichtig 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Verhalten des Liquor cerebrospin&lis bei der Epilepsie. II. 


503 


zu betonen — nicht extremer Art. Das Maximum war in unseren Fallen 
ein Druckwert von etwas uber 400 mm Wasser. Eine extreme Er- 
hohung des Spinaldruckes wiirde wahrscheinlich, solange sie in voller 
Hohe andauert, das Auftreten epileptischer Anfalle ausschlieBen; denn 
die epileptischen Anfalle stellen einen Reizzustand, in erster Linie der 
Rinde, dar, wahrend unter ganz h ">hem Druck die Rinde schon Lahmungs¬ 
erscheinungen aufweisen wiirde oder — im Sinne von Spitzer — auch 
die Projektionsfasern, die fur die Leitung der epileptogenen Erregung 
von Wichtigkeit sind, ausgeschaltet sein miiBten. Wir sehen ja haufig 
bei lokalem Druck auf die motoriscbe Rindenregion, daB zunachst als 
Ausdruck einer Reizung derselben Jackson-Anfalle auftreten, die im 
spateren Verlauf immer mehr Lahmungserscheinungen Platz machen. 
Auch unter den Erscheinungen des ,,Himdrucks“ im klinisch-cliirurgi- 
schen Sinne sind epileptische oder epileptiforme Anfalle ein relatives 
Fruhsymptom und treten mit Zunahme des Druckes zuriick, an ihre 
Stelle treten dann Lahmungserscheinungen. 

Als ein zweites Ergebnis unserer Untersuchungen laBt sich be- 
zeichnen, daB bei manchen Epileptikern in den Zeiten, wo sie 
Anfalle haben, sei es, daB diese der Lumbalpunktion kurz voraus- 
gegangen sind oder ihr folgen, unter anderem auch im Status epilepticus, 
sich ein Spinaldruck findet, der hoher ist als in der Norm. 

Zwar ist auch hier der Uberdruck kein besonders hoher; wir haben 
uns aber in manchen Fallen iiberzeugen konnen, daB in langeren anfalls- 
freien Perioden der Druck bei demselben Kranken wesentlich niedriger 
war. 

Endlich erinnern wir daran, daB wir bei Kranken mit 
postepileptischen Psychosen wiederholt einen subnor- 
malen Druck gefunden haben. 

Es wird nunmehr zu erortem sein, wie die von uns nachgewiesene 
Erhohung des Liquordrucks zu erklaren ist, und welche Bedeutung ihr 
in der Pathogenese der Epilepsie zukommen mag. 

Was zunachst die dauernde Druckerhohung betrifft, so kennen 
wir bei der Epilepsie, ganz abgesehen von der symptomatischen Epilepsie 
bei Hirntumoren, Cysticerken und ahnlichem, eine Reihe von Zustanden, 
die eine dauernde Drucksteigerung wohl zu erklaren imstande sind. In 
erster Linie ist auf den chronischen Hydrocephalus internus 
zu verweisen, der bei der Epilepsie kein seltener Befund ist 1 ) und unter 

x ) S. z. B. Vogt, „Die Epilepsie im Kindesalter“, Berlin 1910; weitere An- 
gaben finden sich bei Cramer, Monatsschr. f. Psych. II, Schultze, Er- 
krankungen der Meningen (Handbuch von Nothnagel). Jolly. Handbueh d. 
patholog. Anatomie d. Nervensystems, Weber, Bcitragc z. Pathol, u. pat-hoi. 
Anatomic der Epilepsie, Jena 1901 und Erg. d. nllg. Pathol. 8, 1, ferner Archiv 
f. Psych. 41 , 645, dann bei Redlich, Uber die Beziehungen der genuinen zur 
symptomat. Epilepsie, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 30, 1909, 235. 
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aaderem gewiB oft genug die Folgeerscheinung von Residuen einer 
vorausgegangenen Meningitis darstelit, fiir den atiologisch auch manch- 
mal hereditare Lues in Betracht kommen kann. 

In der Tat hat der klinische Befund mancher unserer Falle deutliche 
Hinweise auf einen bestehenden Hydrocephalus ergeben. Auch hier 
handelt es sich nicht um extreme Grade der Veranderung, etwa um 
Falle mit Ballonschadel, Offenstehen der Nahte usw. Ks fanden sich 
hochstens maCige VergroBerungen der Schadelzirkumferenz; die Ront- 
genuntersuchung durch Doz. Dr. Schuller konnte haufig eine deutliche 
hydrocephale Auswolbung, Druckusuren und ahnliches feststeden. 
Freilich kann, wie Schtiller 1 ) gezeigt hat, durch eine Hyperostose des 
Schadels am Rontgenbilde der Befund des inneren Hydrocephalus 
verwischt werden. Aber gerade bei geschlossenem Schadel wird, wie das 
auch Vogt betont, die Druckwirkung des Hydrocephalus am leich- 
testen zur Geltung kommen konnen. 

Als eine weitere pathologische Erscheinung, die bei Epileptikern Hirn- 
druck bedingen kann, kennen wir die Oxycephalie, wie dies schon 
von Schtiller und Redlich (1. c.) betont worden ist. 

Ein weiterer Befund, der fiir gewisse Fade von Jackson-Epdepsie. 
resp. Epdepsie bei cerebraler Kinderlahmung, vielleicht aber auch bei 
der sog. genuinen Epilepsie von groBter Bedeutung ist und der zunachst 
eine lokale Drucksteigerung, unter Umstanden aber gewiB auch allge- 
meinen Himdruck hervorrufen kann, ist das Auftreten von Cysten 
im Gehirn und cystischer Fltissigkeitsansammlung in den weichen 
Hirnhauten. Kocher 2 )hatz.B.beiFallenvontraumatischerEpilepsie 
an der Stede der Verletzung Liquoransammlung bis zur Cystenbddung 
beschrieben; Krause hat wiederholt auf die Haufigkeit und Wichtig- 
keit des Befundes von Cysten bei Faden von Jackson-Epilepsie und 
Epilepsie bei cerebraler Kinderliihmung hingewiesen; in seiner Chirurgie 
des Gehirns und Riickenmarks (Bd. 1 S. 33), z. B. beechreibt er das 
charakteristische Bild desOdeins der Arachnoidea; die in umschriebenen 
Bezirken vorhandene Liquoransammlung konne ausnahmsweise so 
stark werden, daB sie geradezu den Charakter einer Cyste annehme. 
Der eine von uns (a. Redlich und Schiiller 1. c.) hat bei der Operation 
einer Epilepsie bei cerebraler Kinderlahmung ein cystisch-tumoroses 
Odein der Arachnoidea beobachtet, das formlichen Geschwulstcharakter 
hatte. Auch v. Sarb6 3 ) hat Ahnliches mitgeteilt. Tillmanns 4 ) fand 

l ) S. dnnilxr auch bei Redlich und Schuller, fiber Rontgenbefunde cun 
Sehiidel von Epileptikern. Fortschritte auf d. Gebiete d. Rontgenstrahlen 14 . 

2 ) K ocher. Chirurgische Beitrage zur Physiologic dee Gehirns und Riicken- 
marks. Deutsche Zeitschr. f. Chir. 36, 55. 

®) v. Sarb6, 1 'Ixt einen oj)erierten Fall von Leptomeningitis chronica circum¬ 
scripta der Zentralregion. Deutsche mod. Wocliensehr. 1910. 

4 ) Tillmanns, Kongreli f. Chir. 1910. 
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bei trau matischer Epilepsie ofters ein starkes Odem der Arachnoidea. 
Als Analogic kann weiter auf die sogenannte Arachnitis circum¬ 
scripta hinge wiesen werden, die neuerdings wiederholt bei der Ope¬ 
ration von Fallen, die ein Tumorbild dargeboten hatten, nachgewiesen 
wurde. 

Es ist ganz zweifellos, daB der genannte Befund bei der Epilepsie 
haufiger ist, als wir heute wissen. Die pathologische Anatomie der 
Epilepsie ist unseres Erachtens nach dieser Richtung hin durch autopti- 
sche Befunde bei Operationen zu erganzen; denn an der Leiche wird 
dieses cystische Odem der Arachnoidea nur ausnahms weise noch zu 
sehen sein oder hochstens als chronisch-entzundliche Veranderung der 
Meningen imponieren. 1 ) 

Viel schwieriger ist die Beuiteilung der Frage, wie die von uns nacb- 
gewiesene voriibergehende Drucksteigerung des Liquor bei manchen 
Epileptikern aufzufassen und fiir die Pathogenese der Epilepsie za ver- 
werten ist. Druckverhaltnisse und Sekretion des Liquor sind von so 
verschiedenen Bedingungen abhangig, und die hier herrschenden Ver- 
haltnisse sind so kompliziert, daB eine Abschatzung der Faktoreu, die 
im einzelnen Falle in Betracht kommen, nicht leicht ist. Wir verweisen 
in bezug darauf auf Naunyn und Schreiber 8 ), Quincke, Kocher 8 ), 
Ito (1. c.), Subsol (1. c.), Walter (1. c.), Mott 4 ) usw. 

Wir wissen einmal, daB Erhohung des Blutdruckes eine Steigerung 
des Liquordruckes zur Folge hat. DaB in unseren Fallen die Liquor- 
drucksteigerung, wo sie deutlich nachzuweisen war, nicht mit einer 
allgemeinen Blutdrucksteigerung einhergegangen ist, haben wir 
schon erwahnt. Auch Subsol betont, daB sichere Beziehungen der 
Drucksteigerung des Liquor zur Steigerung des Blutdruckes bei der 
Epilepsie nicht herzustellen waren. Freilich schlieBt das eine Druck- 
steigerung im Himkreislauf allein nicht aus, die natiirUch am Kranken 
nicht nachzuweisen ist. Aber auch Hyperamie des Gehirns, die 
experimentell von Gartner und Wagner beim epileptischen Anfalle 
nachgewiesen wurde, kommt, abgesehen von der Drucksteigerung, 
als volumenvergroBemd in Frage. Obrigens bewirkt auch eine Herab- 
setzung des Blutdruckes, verbunden mit Stauung, eine Steigerung des 
Liquordruckes. 

Hier sind vielleicht auch Schwankungen in der Sekretion des Liquor 


*) Fur die traumatische Epilepsie hat vielleicht die neuerdings von Weitz 
(Neurol. Zentralbl. 1910, 1010) nach Kopfverletzungen nachgowiesene Liquor- 
drueksteigerung eine Bedeutung. 

*) Naunyn und Schreiber, tlber Hirndruck. Leipzig 1881. 

*) Kocher, Himerschiitterung, Hirndruck usw., 1901 (Handb. v. Noth- 
n4 gel). 

4 ) Mott, On the cerebrospinal fluid. Lincet 1910, Nr. 4fi, 31. 
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von groBer Bedeutung. Es ist ja zweifellos, daB der Liquor, mindestens 
zum groBen Teil, ein Sekretionsprodukt des Plexus chorioideus ist. 
Spitzer nimmt, wie wir erwahnt haben, fiir die Epilepsie eine solche 
sekretorisch bedingte Drucksteigerung im Ventrikel als auslbsende 
Ursache der epileptischen Anfalle an. 

Auch die Resorptionsverhaltnisse des Liquor, der freie oder 
behinderte AbfluB desselben miissen natiirlich auf den Liquordruck 
EinfluB haben. 

Es handelt sich mit einem Wort um hochst komplizierte, zum Teil 
ineinander greifende Verhaltnisse, deren Analyse aus der klinischen 
Beobachtung nicht moglich ist. 

Experimente, die wir unter der Leitung von Herm Prof. Biedl 
begonnen haben, verfolgen den Zweck, Einblick in diese Verhaltnisse 
zu gewinnen. Sie gehen zum Teil auch darauf aus, nachzusehen, ob 
im Serum oder im Liquor der Epileptiker in Anfallszeiten Stoffe ent- 
halten sind, die mit oder ohne Blutdrucksteigerung eine Liquordruck- 
steigerung hervorrufen konnen. Vielleicht laBt sich fiber diese und 
andere Fragen spater Positives berichten. 

Es ware nunmehr noch ein Moment zu erwiihnen, das gleichfalls 
hier in Frage kommt und das in der neuesten Literatur eine Rolle 
spielt: die sogenannte Hirnschwellung (Reichardt). 

Reichardt 1 ) hat festgestellt, daB bei Kranken, die im epileptischen 
(und katatonen) Anfall gestorben sind, bei der Autopsie eine Schwellung 
des Gehims vorlianden war. Er betont das akute Auftreten und den 
episodischen Charakter solcher Hirnschwellungen. Nach seiner Ansicht 
konnen auch bei nicht todlich endenden epileptischen Anfallen „Ver- 
anderungen in der Himmaterie auftreten,“ die mit einer mehr oder 
weniger hochgradigen Hirnschwellung einhergehen. Reichardt 
nimmt an, daB der Liquor cerebrospinalis ein „Abfallsprodukt der 
Hirnsubstanz“ (?) sei und nicht, vvie man gewohnlich annelime, ein 
Sekretionsprodukt des Plexus chorioideus. Er konne daher auch durch 
Storungen in der ,,Himmaterie" in seiner Menge beeinfluBt werden. 
Von diesem Gesichtspunkte aus versucht Reichardt die Tatsache zu 
erklaren, daB unter Umstanden das Gelxirn auf einen pathologischen 
Reiz, ahnlich, vie mit einer Hirnschwellung, auch mit einem Hydro¬ 
cephalus oder mit einer langer dauernden pathologischen Absonderung 
von Liquor reagieren kann. 

Apelt 1 ) bringt weitere eigene und literarische Beobachtungen und 

J ) Reichardt, Untersuchungen des gesunden und kranken Gehirns mit der 
Wage. Jena 1906. — Derselbe, tlber die Hirnmaterie. Monatsschr. f. Psych u. 
Neurol. * 4 , 301. 1908. 

*) Apelt, Der Wert von Schadelkapazit-atsmessungen usw. Deutsche Zeitaohr. 
f. Nervenheilk. 1908, 306. — Weitere mikroskop. und physik. Untersuchungen zur 
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Ausfuhrungen iiber das Vorkommen von Hirnschwellung bei Epilepsie. 
In der letzten Zeit haben Potzl und Schuller (1. c.) bei Himsyphilis 
mit Status heraiepilepticus Schwellungsvorgange im Gehim nachweisen 
konnen, deren eigenartige Verbreitung Beziehungen zu der Verbreitung 
der epileptcgenen Wirkung zeigte. Bei dem einen von ihnen beschriebe- 
nen Fall, einer Epilepsia continua mit allgemeiner Schwellung des 
Gehims wurde von uns tatsachlich eine holie Liquorspannung nach- 
gewiesen (iiber 400 mm VVasser, vgl. oben). 

Andererseits hat Alzheimer 1 ) sich energiseh gegen Reichardts 
Anschauungen gewendet, insbesondere gegen die Annahme, daB die 
dem epileptischen Anfall zugrunde liegenden Veranderungen momentan 
entstehen und momentan wieder spurlos versehwinden. Er weist auf 
die den epileptischen Anfalien oft genug vorausgehenden und ihm 
folgenden klinisehen Erscheinungen hin, sowie auf die nach AnfaDen 
histologisch nachweisbaren Veranderungen im Gehirn, die allerdings 
zum Teil auch nach seinen Untersuchungen einen episodischen Cha- 
rakter haben. Jedenfalls ist damit die Frage der Hirnschwellung an 
sich nicht beriihrt und sie wird fur die Erkliirung der uns beschaftigen- 
den voriibergehenden Liquordrucksteigerung bei der Epilepsie emstlicli 
im Auge zu behalten sein. 

Auch iiber die Frage, welche Bedeutung die Liquordrucksteigerung, 
resp. die Druckschwankungen fiir die Pathologie des epileptischen An- 
falles oder gar der Epilepsie selbst haben, laBt sich ein endgiiltiges Urteil 
heute wohl nicht abgeben. Die Anschauungen Kochers u. a. sind 
positiver, als heute gestattet ist. DaB der erhohte Liquordruck fiir die 
Pathogenese des epileptischen Anfalles nicht belanglos ist, lehren wohl 
sehon die klinisehen und experimentellen Erfahrungen iiber Hirndruck 
und iiber die Erkrankungen, die mit ihm einhergehen. Ob aber der 
gesteigerte Druck die auslosende Ursache des epileptischen An¬ 
falles ist, — vielfach wurde dabei an eine anamisierende und nekro- 
sierende Wirkung gedacht — ob in diesem Falle eine besondere Be- 
schaffenheit des Gehirns notwendig ist, oder ob Hirndruck und epi- 
leptischer Anfall nur koordinierte Folgeerscheinungen anderer noeh 
unbekannter Vorgange oder einer unbekannten Noxe sind, muB vor- 
laufig dahingestellt bleiben. Kaum jedoch wird man mit Kocher im 
Hirndruck die ,,epileptische Veranderung“ suohen diirfen. 

Andererseits aber lassen unsere Untersuchungen, wenn sie sich bei 
weiterer Nachpriifung als allgemeiner giiltig erweisen sollten, Kocliers 

Frage nach der Ursache der Hirnschwellung. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 

1910, 3», 119. 

*) Alzheimer, Beitrage zur Kenntnis der pathologischon Neuroglia und 
ihrer Beziehungen zum Abbau im Nervengewebe. Hist. u. histopatholog. Arbeiten 
iiber die Groflhirnrinde (Nissl - Alzheimer) 5, 3. 
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Vorschlage iiber die Hintanhaltung der Druckschwankungen des Liquor 
bei der Epilepsie vielleicht nicht unberechtigt erscheinen. Els wird 
nur zu iiberlegen sein, ob dieses Ziel nicht auch auf einem anderen, 
als dem von Kocher empfohlenen Wege erreicht werden kann. Was 
zunachst die Lumbalpunktion betrifft, so wird ihr ziemlich all- 
gemein bei der Epilepsie kein besonderer therapeutischer Effekt zu- 
geschrieben. Nawratzki und Arndt, Subsol, Kauffmann (1. e.) 
u. a. sahen keinen giinstigen EinfluB in bezug auf das Auftreten von 
Anfallen. Walter halt sie fiir ungeeignet. den Liquordruck herabzu- 
setzen, da sich dieser gleich wiederherstellt. Wir mochten uns nack 
unseren Erfahrungen nicht ganz so negativ auBern, denn im Status 
epilepticus haben wir doch gelegentlich die Zahl der Anfalle nach der 
Lumbalpunktion sich vermindern gesehen, auch sonst bei unseren Unter- 
suchungen manchmal den freilich nicht zu erweisenden Eindruck 
gewonnen, als hatten wir durch die Punktion hie und da einmal einen 
drohenden Anfall coupiert. Es ist aber richtig, daB sich der Liquor¬ 
druck meist rasch wiederherstellt, wahrend es unsere Aufgabe ware, 
ihn dauemd herabzusetzen, resp. Druckschwankungen zu vermeiden. 

Da es neuerdings gelungen ist, durch sehr oft wiederholte Lumbal - 
punktionen selbst betrachtlichen Hydrocephalus zur Besserung, ja zur 
Heilung zu bringen (Literatur der Ietzten Zeit siehe bei Rausch 1 ) 
und Bokay 2 ), so ware zu versuchen, ob nicht auch bei der Epilepsie 
wiederholte Lumbalpunktionen einen giinstigeren Effekt haben, zumal 
bei der Epilepsie bisweilen Hydrocephalus vorliegt, und die Druek- 
erhohung sich uberhaupt in relativ maBigen Grenzen halt. In zwei 
Fallen aus unserer Beobachtungsreihe (III., VIII.) glauben wir von 
den wiederholten Punktionen einen gewissen, die Zahl der Anfalle ver- 
mindemden EinfluB gesehen zu haben. 

Wirksamer ware natiirlich eine dauernde Drainage des medullaren 
Subduralraumes. Quincke hat eine Schlitzung der Dura mit Offen- 
bleiben des Spaltes bei der Lumbalpunktion versucht. Ahnliche Ver- 
suehe haben, wie Kausch erwahnt, Ricken, de Sanctis, Park 
und Kausch selbst gemacht. Bei den bisher gewahlten Methoden er- 
scheint es allerdings fraglich, ob es gelingt, die Offnung im Duralsack 
durehgi'mgig zu erhalten und den Liquor dauernd resorptionsfahigen 
Flachen zuzufiihren. Die Methode ware jedenfalls zu verbessem, bevor 
Versuche in groBerem MaBstabe auszufiihren sind. Zur Drainage des 
medullaren Subduralraumes in das Peritoneum, die Kausch erwahnt. 

1 ) Knus eh, Die Bchandlung des Hydrocephalus der kleinen Kinder. Archiv 
f. klin. Chir. 81, 1 1'Os. — Die Bchandlung des Hydrocephalus mit konsequcntcn 
Punktionen. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 81 , 1908. 

*) Bokay, t'lxT die chirurg. Behandlung des chron. und angcborencn Hydro- 
cej>halus des Kindesalters. Wiener med. Wochenschr. 1910. 
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wird man sich bei der Epilepsie wohl nicht leicht entschlieBen. Selbst- 
verstandlich kame der Weg vom Wirbelkanal aus iiberhaupt nur fiir 
solche Falle von Epilepsie in Betracht, wo Schadelrtickgratshohle und 
Ventrikel untereinander frei kommunizieren, was sich vielleicht aus 
ciner dauernden oder voriibergehenden Drucksteigerung bei wiederholter 
Lumbalpunktion ersehen laBt. Sonst bliebe der Anton-Bramannsche 
Balkenstich bei Hydrocephalus, der freilich freie Resorptionswege des 
Liquor voraussetzt, oder die Ventrikeldrainage unter die Haut, endlich 
die K ocher sche Ventilbildung iibrig, die aber das Gehim durch die 
gesetzte Liicke fiir andere Traumen zuganglicher macht. 

Erst Erfahrungen, natfirlich in groBem MaBstabe, konnen endgiiltigen 
AufschluB fiber etwaige Erfolge dieser Methoden bei der Epilepsie 
bringen. Sie wfirden auch die strittige Prage, welche Bedeutung der 
Druckerhohung fiir die Auslosung des epileptischen Anfalles zukommt, 
praktisch losen. 
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f ber die Beurteilung von Bewegungsstorungen 
bei Geisteskranken 1 ). 

Von 

Max Isserlin (Miinchen). 

(Eingegangen am 24. September 1910.) 

Von eigenem Seelenleben wissen wir durch unmittelbare Erfahrung; 
von fremdem Seelenleben wissen wir nur durch die Wahmehmung 
von Bewegungen. Es ist somit klar, daB eine Wissenschaft, deren Auf- 
gabe es ist, Seelenstorungen zu begreifen, und welche sich oft den ab- 
sonderlichsten AuBerungen fremden Seelenlebens gegeniibergestellt 
siebt, daB die Psyehopathologie das dringlichste Interesse an der Er- 
forschung aller Ausdrucks- und Motilitatsphanomene haben muB. — 
Allein so leicht es ist, eine Einsicht in die Wichtigkeit dieser Aufgabe 
zu gewinnen, so weit entfemt sind wir noch von wirklichen Fortschritten 
auf dem Wege zu ihrer Losung. Nicht nur wissen wir noch auBerordent- 
lich wenig von den feineren psychophysischen Mechanismen, welche 
Willkiir- und Ausdrucksbewegungen — besonders pathologischen — 
zugrunde liegen, sondem selbst iiber die allgemeinen Gesichtspunkte, 
unter denen wir die Bearbeitung dieser Erscheinungen versuchen sollen, 
herrscht nichts weniger als einmiitige Klarheit. Vielmehr begegnen 
wir da, wo es sich um die Erkenntnis der Bewegungsstorungen Geistes- 
kranker handelt, einem recht depriraierenden Widerstreit schon der 
Grundanschauungen. 

Indem wir uns in diesen Kampf derMeinungen hineinbegeben, konnen 
wir von vornherein eine Gruppe von Bewegungsstorungen feststellen, 
liber deren Auffassung erfreulicherweise allgemeine Ubereinstimmung 
herrscht. Da Geisteskrankheiten Gehirnkrankheiten sind, so finden 
wir oft bei Psychosen, welche als ,,organisch“ im Sinne der iiblichen 
Terminologie erkannt sind, Bewegungsveranderungen, welche ohne 
weiteres als durch grobe lokalisierte Prozesse bedingt verstandlich 
sind. Fiir diese Storungen gelten — ohne Diskussion — die Auffassungs- 
weisen der Neurologie, und von ihnen wollen wir nicht weiter handeln. 

Allein wir sehen, neben diesen grob organisch bedingten Erschei- 
nungen, iiberaus haufig bei Geisteskranken Motilitiitsphanomene, 

1 ) Antrittsvorlesung vor der niedizinisehen Fakultiit zu Miinchen. 

X. f. d. g. N T eur. u. Psych. (). TIL 34 
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welche nicht so einfach zu durclischauen sind, Symptome, welche uns 
irgendwie mit dem psychischen Bilde — das uns als solches wiederum 
wohlcharakterisierte einheitliche Ziige darbietet — zusammenzuhangen 
ersclieinen; und hier beginnt mit der eigentlich psychopathologiscben 
Aufgabe die Schwierigkeit der Deutung. 

Jedoch auch innerhalb dieser im engeren Sinne peychotischen Be- 
wegungsstorungen sind ohne weiteres Gruppen auszusondem, deren 
Auffassung ganz allgemein recht wenig umstritten ist. DaB in tiefe 
Traurigkeit Versunkene Bewegungsverlangsamung, Bewegungsarmut, 
Bewegungslosigkeit zeigen; daB Zustanden gehobener Gemiitslage, Be- 
wegungsvermehrung, -reichtum und Bewegungsdrang parallel geken, 
das ist schon normalen Vorgangen so analog, daB an der seelischen Be- 
dingtheit solcher Erscheinungen kaum je emstliche Zweifel geauBert 
wurden. 

Aber so Jdare, bloB als Steigerung normaler Ausdrucksphanomene 
aufzufassende Bewegungsveranderungen spielen in der Symtomatologie 
der Geistesstorungen nicht gerade eine iiberwiegende Rolle — schon 
bei den in psychologischer Hinsicht im ganzen durchsichtigsten psycho- 
tischen Veranderungen, denen des manisch-depressiven Irreseins, sehen 
wir die eigenartigen Verkupplungen der Mischzustande, welche uns 
Bilder darbieten konnen, die nur sehr entfernte Analogien in normalen 
seelischen Geschehnissen haben. 

Vollends unzuganglich fur einfache psychologische Interpretation 
erscheinen endlich jene merkwiirdigen Bewegungsstorungen Geistes- 
kranker, welche seit Jahrzehnten unter dem Namen der katatonischen 
Erscheinungen Gegenstand lebhafter und sehr differenter Meinungs- 
auBerungen bilden. Diese Storungen erscheinen zunachst so abseits 
von jedem psychologischen Causalnexus, daB es nur zu natiirlich ist, 
daB von vomherein ofters zur Erklarung dieser merkwiirdigen Er¬ 
scheinungen der Ausweg gewahlt wurde, sie als rein organische Zutaten 
zu der Psychose aufzufassen. So suchten eine Reihe bedeutender 
Forscher die katatonischen Symptome in Anlehnung an wohlbekannte 
Bilder aus der Neurologie und Hirnpathologie zu begreifen. Kahl- 
baum sprach von tonischen und klonischen Krampfen, Arndt zog 
den Vergleich mit der Chorea heran, Meynert und Roller hoben die 
Bedeutung subcorticaler Mechanismen fiir die Entstehung von Kata- 
lepsie und Bewegungsveranderungen hervor und Lundborg schuf gar 
den Vergleich mit der Myotonie Thomsens. 

Bei solchen Versuclien blieb die Schwierigkeit, die motorischen 
Symptome in Beziehung zu setzen zu dem psychischen Bilde, welches 
sich darbot. Dieses psyehische Bild einerseits schien gegeniiber grob 
organisch bedingten seelischen Ausfalls- und Reizerseheinungen doch 
psyehologisch einheitliehere und umfassendere Ziige der Veranderung 
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zu zeigen, wahrend andererseits die „katatonen“ Phanomene der Starre, 
der Bewegungslosigkeit, der Bewegungsverzerrung und -wiederholung 
schon dem instinktiven, gefiihlsmaBigen Erfassen Eindriicke erweckten, 
fiir welche die bloBe Kennzeichnung als Krampf oder Contractur kein 
rechtes Aquivalent bot. 

So sehen wir allmahlich eine Anzahl von Autoren einen genau ent- 
gegengesetzten Weg zur Erklarung der katatonen Erscheinungen ein- 
schlagen, namlich ihre Ableitung aus dem Psychischen versuchen. — 
Um die Periode der Bliite der Paranoialehre bedeutete ein solcher Ver- 
such im wesentlichen die Ableitung aus Wahnvorstellungen oder Hallu- 
zinationen, wie das z. B. das Wort Schiiles, der einen Teil der hierher 
gehorigen Erscheinungen als ,,plastisch gewordene VVahngedanken“ be- 
zeichnete, deutlich macht. 

Eine Neugestaltung des Problems finden wir in dem Versuch Krae- 
pelins, im AnschluB an die Prinzipien von Kahlbaum und Hecker 
eine klinische Psychiatrie zu schaffen. Nach dieser Auffassung bildeten 
die katatonen Erscheinungen nur Einzelheiten im Zusammenhange jenes 
Bildes, das durch den Rahmen des Begriffs der Dementia praecox zu- 
sammengehalten wurde, und die gesetzmaBigen groBen psychischen 
Veranderungen, welche fiir die Gestaltung des gesamten Bildes ent- 
scheidend wurden, erklarten auch im wesentlichen die motorischen 
Symptome. Wir erhalten damit eine neue psychologische Ableitung 
der katatonen Symptome, die nun nicht mehr wie in der Paranoia- 
psychiatrie aus Veranderungen des Vorstellens, sondern entsprechend 
der Auffassung der Dementia praecox als einer in erster Linie gemiit- 
lichen Verblodung, aus solchen des Fiihlens und des Wollens herge- 
leitet werden. Katalepsie und Echosymptome waren nach dieser An- 
schauung Zeichen der Ausschaltung hoherer Willensprozesse; Nega- 
tivismus und triebartiges Widerstreben, das Auftreten von Gegen- 
impulsen bei den einzelnen Willensversuchen, Willenssperrung und 
Willensdurchkreuzung soil ten die Absonderlichkeiten des Handelns der 
Kranken erklaren — die ,,Manier“ war jedenfalls der Ausdruck einer 
Veranderung der Personlichkeit. 

Dabei wurden einzelne Erscheinungen innerhalb des katatonischen 
Symptomkomplexes auch von Kraepelin mehr mechanistisch er- 
klart. Der sinnlose Bewegungsdrang der Katatonen wurde kaum mehr 
als eigentliches Wollen angesehen, vielmehr mit der Muskelunruhe nach 
Ermiidung verglichen. Es wurde auch von Krampferscheinungen im 
Gebiet der Sprach- und Gesichtsmuskulatur gesprochen und hinsichtlich 
einzelner regelloser Bewegungen der Vergleich mit der Chorea gezogen, 
ja sogar auf einige Kranke mit athetoider Ataxie und Aphasie wurde 
hingewiesen. Doch das alles blieben seltenere Erscheinungen, die wesent- 
lichsten Veranderungen wurden aus dem gesamten psychotischen Bild 
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hergeleitet. Dabei wurden dauemd auch in den motorischen Zustands- 
bildem trotz bisweilen vorhandener auBerer Ahnlichkeit als ganz anders- 
artig unterschieden die Erscheinungen des manisch-depressiven Irre- 
seins, fiir welches eigenartige Mechanismen der Hemmung und Er- 
regung als kennzeichnend angesehen wurden. 

Wiederum eine durchaus andere Auffassung der katatonischen 
Symptome tritt uns in dem genialen himpathologisch-psychologischen 
GrundriB Wernickes entgegen. Entsprechend seinen allgemeinen 
psychopathologischen Anschauungen suchte dieser die psychotische 
Bewegungsstbrung dadurch zu begreifen, daB er sie himphysiologisch 
lokalisierte. In dem psychischen Reflexbogen, durch dessen Schema 
Wernicke das seelische Geschehen zu verdeutlichen suchte, erhielten 
die durch Bewegungsphanomene ausgezeichneten Geistesstorungen ihre 
besondere Stelle. Die Unterbrechung bzw. Storung der zwischen Ziel- 
vorStellung und Motorium bestehenden Bahn Z—M sollte die Bewegungs- 
storungen bedingen. So bezeichnete der Begriff der Motilitatspsychose 
eine Erkrankung, deren Cliarakteristikum in einer selbstandigen trans- 
corticalen Storung der Motilitat zu suchen war; die akinetischen, 
hyperkinetischen Motilitatspsychosen und ihre Kombinationen, welche 
Wernicke beschrieb, die im wesentlichen den katatonischen Sym- 
ptomkomplex umfassen, sollten solche selbstandige Seelenstorungen 
in der Motilitat sein, bei denen die Dissoziation schon jenseits des 
Psychischen im Gebiet der Bahn zur motorischen EntauBerung lag 
und das Psychische prinzipiell intakt gedacht und nur als sekundar 
durch Ruckwirkung vom Motorium her affiziert aufgefaBt wurde. 

AUein Wernickes Entwurf muBte zunachst nur als eine Hypothese 
erscheinen, eine Konzeption, der gegeniiber man nicht verfehlte, auf 
die Unzulangliehkeit der psychologischen Grundauffassungen hin- 
zuweisen. Hatte schon bei der Diskussion der Aphasien die allzu selb¬ 
standige Rolle, welche der Sprachbewegungsvorstellung zugeschrieben 
wurde, einen erheblichen Widerspruch erfahren, so muBte es allerdings 
sehr bedenklich anmuten, aus dem Schematismus einer Trennung von 
Ziel- und Bewegungsvorstellung die Fiille bewegungspsychotischer Bilder 
erklaren zu wollen. Dem Anted der Gefiihls- und Willenssphare, der 
dem ersten Blick jedenfalls nicht unbetrac‘htlich zu sein schien, konnte 
die Lelire Wernickes hier, wie iibrigens auch sonst, nur sehr un- 
geniigend gerecht werden. 

Trotz solcher Bedenken jedoch war der Konzeption Wernickes ein 
ganz bedeutender Triumph beschieden. Es wurde eine transcorticale Be- 
wegungsstorung gefunden und klinisch ebenso wie anatomisch einwand- 
frei demonstriert, welche genau in das Schema paBte, das Wernicke 
fur seine Motilitatspsychosen entworfen hatte. Die motorische Apraxie 
Liepmanns verkorpert bekanntlich diese Dissoziation, bei welcher 
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infolge der Abtrennung des Sensomotoriums von den iibrigen Sensorien 
die Ausfuhrung der Bewegung trotz korrekten Bewegungsentwurfs 
unmoglich wird. Dabei ist also in idealen Fallen alles eigentlich Psy- * 
c-hische intakt; die Stoning beginnt erst im Gebiet der motorischen 
EntauBerung. Dagegen tritt jene andere Apraxieform, die Liep- 
mann beschrieben hat, die ideatorische, bereits aus dem Rahmen des 
Wernicke8chen Entwurfs der Motilitatspsychosen heraus. Liep- 
mann selbst hat auf die Bedeutung, welche Aufmerksamkeit, Asso- 
ziation, Gedachtnis, kurz allgemeine psychische Momente bei dieser 
letzteren Form der Storungen des Handelns besitzen, hingewiesen. Und 
es besteht kein Zweifel, daB es Storungen der Einstellung und der 
durch diese erfolgenden Determination des psychischen Geschehens, 
also Storungen allgemeiner Natur sind, welche die ideatorische Apraxie 
kennzeiclmen. 

Es kann nicht wundernehmen, daB im AnschluB an die neuge- 
wonnenen Einsichten das Streben entstand, die Apraxiebegriffe ihrer- 
seits wieder fiir die Bearbeitung des Bodens zu verwerten, dem sie ur- 
spriinglich entsprosscn waren, eigenartige Storungen des Handelns im 
Sinne der Apraxien auch in den im eigentlichen Sinne psychotischen 
Bewegungsphanomenen wiederzufinden. Und wie zu Lebzeiten Wer¬ 
nickes die Beziehungen zwischen ,,Geisteskrankheit und Aphasie“ den 
Untergrund bildeten, von dem aus die Bemiihungen, die Geisteskrank- 
heiten lokalisatorisch zu verstehen, ihren Ausgangspunkt nahmen, so 
sehen wir nunmehr den Apraxiebegriff in gleicher Weise verwertet 
werden und erleben damit eine verst arkte Diskussion der Motilitats- 
psychose. 

Solche Bemiihungen fanden weitere Unterstiitzung durch Ent- 
deckungen himphysiologischer und -pathologischer Art, welche in den 
letzten Jahren gemacht wurden. Schon friiher spielte bei der Erorterung 
der Katalepsie die Tatsache eine Rolle, daB man bei Lasionen subcorti- 
caler Zentren: des Thalamus, des Linsenkems, Bewegungsarmut und 
kataleptische Ersclieinungen beobachten konnte, — allein die Deutung 
dieser Beobachtungen war dadurch erschwert, daB es im allgemeinen 
Kranke mit tiefer Benommenheit waren, welche diese Erscheinungen 
zeigten. Neuerdings jedoch sind weitere Erfahrungen gemacht worden, 
welche von dieser Quelle der Mehrdeutigkeit frei waren. Babinski 
insbesondere hat kataleptoide Symptome bei Kleinhimkranken be¬ 
schrieben und diese Phanomene als eine gesteigerte Fahigkeit zu to- 
nischen Haltungen aufgefaBt. Eine ganze Reihe von Forschern hat 
weiterhin bei Verletzung der vom Kleinhirn uber den Thalamus zum 
Stirnhirn aufwarts fiihrenden Bahnen chorea- und athetoseartige 
Krampfe und Zwangsbewegungen, bei Verletzung des Stirnhirns und 
der von diesem abwiirts fiihrenden Wege liingegen tonische und kata- 
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leptische Erscheinungen beobachtet. Auch das Auftreten von Aus- 
drucksphanomenen ohne parallele Gemiitsbewegungen ist bei lokali- 
sierten Prozessen (z. B. bei Tumor des Kleinhirnwurms, Kleist) ge- 
sehen worden. Eine Reihe von Autoren (Anton, Zingerle, Hart¬ 
mann, Veraguth und Cloetta) hat darum auch nicht gezogert, all 
diese Erscheinungen in Beziehung zum katatonischen Symptom- 
komplex zu setzen. 

Das Vorhaben wurde erleichtert durch den Umstand, daB auch 
gerade von jener Schule, welche die katatonischen Erscheinungen als 
eine klinische und psychologische Einlieit aufzufassen gelehrt hatte, 
Tatsachen vorgebracht wurden, welche diese einheitliche Auffassung 
zerstorten. Katatonische Symptome ganz einwandfreier Art, Kata- 
lepsie, Manieren, Bewegungs- und Handlungsabsurditat wurden bei 
Kranken beobachtet, welche sich als ganz zweifellos zirkular erwiesen. 
Es war somit nicht mehr moglich, die katatonen Symptome immer als 
ein Zeichen der Dementia praecox und der dieser zugrunde liegenden 
Veranderungen anzusehen. Vielmehr erschien es wohl berechtigt, diese 
Symptome nicht nur als spezifisch klinische Erscheinungen zu be- 
trachten, sondern als fur sich zu beurteilende Phanomene, als besondere 
Mechanismen. 

Diese Mechanismen als selbstandiges psychologisches Phanomen zu 
studieren und somit eine Erneuerung des Begriffes der Motilitats- 
psychose zu schaffen, ist das Ziel umfangreicher und griindlicher Stu- 
dien Kleists 1 ) gewesen. Von mehreren Gesichtspunkten aus sucht 
dieser die Berechtigung seines Vorhabens zu erweisen. An der Hand 
ausgezeichneter Krankenschilderungen geht er einerseits zuriick auf 
die Analogic mit choreatischen, ataktischen, athetotischen 
Zwangsbewegungen, femer auf die mit tonischen Zustanden 
der Bewegungsbehinderung und Starre und betont die neugewonnenen 
Einsichten in die lokalisatorische Bedingtheit dieser Phanomene. Kleist 
sucht aber andererseits auch durch den Hinweis auf das eigenartige 
psychische Bild, welches seine Kranken boten, seine Anschauung 
von der selbstandigen Natur der psychotischen Bewegungsstorung zu 
begriinden. Auch das seelische Verhalten seiner Kranken, wie er es 
aus ihren Angaben oder aus ihrem gesamten Gebaren erschlieBen zu 
konnen glaubte, schien ihm zu zeigen, daB die Bewegungsstorung nicht 
durch eine Storung des Innenlebens erklart, insbesondere, daB eine 
Willensstorung, wie sie die Psychiatrie Kraepelins annahm, nicht 
festgestellt werden konnte. In den Krankenprotokollen Kleists finden 

x ) Kleist, K., Untersuchungen zur Kenntnis der psychomotorischen Be- 
wegungsstdrungon bei Geisteskranken. Leipzig 1908. — Derselbe, Weitere 
Untersuchungen an Geisteskranken mit psychomotorischen Stbrungen. Leipzig 
1909. 
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wir oft die Angabe seiner Patienten, daB sie sich bewegen wollten und 
nicht konnten, oder Bewegungen machen muBten, ohne zu wollen usw. 
So erschien ihm der Eindruck Wernickes bestatigt, daB ein Wille 
zwar vorhanden ist, aber nicht zur Geltung kommen kann. 

Diese Auffassung wird weiterhin gestiitzt durch die Beriicksichtigung 
der Ausbreitung der Bewegungsstorung. Es ist nichts Seltenes, daB 
nur Teile der Motilitat befallen werden, z. B. nur die Sprache, wahrend 
alles iibrige intakt ist, oder nur die Glieder, ja bisweilen auch nur ein- 
zelne Glieder. Wie sich aber weiterhin nachweisen laBt, ist auch bei 
so eigenartigen Lokalisationsverhaltnissen die Storung im wesentlichen 
nicht peripher oder subcortical oder cortikal bedingt, da alle solche 
Funktionen gelegentlich da sein konnen. Vielmehr ist, wie Kleist sich 
bemiiht darzutun, die Storung einzig eine transcorticale. Als eine solche 
definiert somit Kleist die von ihm als „psychomotorisch“ bezeichnete 
Bewegungsstorung, wobei er den Begriff des Psychomotorischen im 
Gegensatz zu Kraepelin sorgfaltig von allem, was mit dem Begriff 
des Widens zu tun hat, scheidet. Die von ihm psychomotorisch ge- 
nannten Apraxien, Dyspraxien, Aphasien, Hyperkinesen usw. sind Dis- 
soziationen zwischenZielvorstellung und Motilitat im Sinne Wernickes, 
sie sind unabhangig von Denkstorungen und Gefiihlsstbrungen, sind 
nicht schlechthin Willensstorungen, sondern Storungen der Motilitat, 
die jenseits der Zielvorstellungen einsetzen. 

Unter den bekannten transcorticalen Storungen sucht Kleist 
seiner psychomotorischen Bewegungsstorung eine besondere Stellung 
zu sichem. Er halt die psychomotorische Aphasie z. B. fur grund- 
verschieden von den zu Zeiten Wernickes bekannten Aphasien, bei 
welchen Nachsprechen erhalten und paraphasische Fehler zu beob- 
achten sind; er trennt die Storungen auch von der transcorticalen, 
motorischen Apraxie Liepmanns, welche durch die im Sensomo- 
torium zustande kommenden „KurzschluBakte“ charakterisiert wird. 
Vielmehr scheint Kleist die von ihm gemeinte psychomotorische Be- 
wegungs- und Sprachstorung dadurch gekennzeichnet zu sein, daB 
bei intaktem, ideatorischem Bewegungsentwurf und bei unversehrtem 
innervatorischem Gedachtnisbesitz eine totale Abtrennung der Mo¬ 
tilitat von den Bewegungsanregungen stattfindet. 

So kommt Kleist bei Beriicksichtigung des gesamten korperlichen 
und psychischen Bildes, das bei Motilitatsstorungen der Geisteskranken 
festzustellen ist, auch zu der Annahme einer bestimmten, jetzt schon 
erkennbaren Lokalisation der Erkrankungen. Es soli seiner Ansicht 
nach das System von Bahnen sein, welche das Kleinliirn und Stimhirn 
verbinden, deren Affektion die Motilitatssymptome des Irren hervor- 
ruft. Unter Beriicksichtigung aller Tatsachen, die uber die Pathologie 
dieser Hirnteile bekannt geworden sind, verficht er die Annahme, daB 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



518 


M. Isserlin: 


kataleptische und tonische Erscheinungen auf vollige Abtrennung des 
Kleinhirn-Stimhimsystems zusammen mit dem Sensomotorium zuriick- 
zufiihren seien, daB Ergriffensein des zentrifugalen Teils der Bahnen 
vollige Apraxie, das der zentripetalen Wege Ataxie und choreatische 
Zwangsbewegungen bedinge. Apraxie und Hyperkinese gehoren zu- 
sammen, da sie auf Lasionen verschiedener Teile desselben Systems 
zuriickzufiihren sind. Dem entspricht, daB alle Storungen bei geeignet 
lokalisierten hirnpathologischen Prozessen kombiniert vorkommen 
konnen. 

Allein auch Kleist sieht ein, daB mit einem solchen Entwurf hirn- 
pathologischer Lokalisation der Motilitatssymptome der Geisteskranken 
die Aufgabe des Psychopathologen nicht erledigt sein kann. Die Kranken 
zeigen ja eben nicht nur Motilitatssymptome, sondem sind iiberdies 
auch noch geistesgestort, und es bleibt die Aufgabe des hirnpatho¬ 
logischen Erklarungsversuchs, sich auch damit abzufinden und die 
Bewegungsstorung mit dem psychischen Bilde, welches von dem Kranken 
dargeboten wird, irgendwie in Einklang zu bringen. Der nachstliegende 
Weg — und eigentlich der einzig konsequente, wenn es sich um reine 
Motilitatspsychosen handeln soli — ist der, die psychische Storung als 
sekundar erscheinen zu lassen, sie aus der Motilitatsstorung abzuleiten. 
Auch Kleist hat diesen Versuch gemacht und ist sogar sehr weit auf 
diesem Wege gegangen, viel weiter als Wernicke in seiner Darstellung 
der Motilitatspsychosen. Kleist erleichtert sich dieses Vorgelien un- 
gemein dadurch, daB er sehr umfassende und wichtige seelische Prozesse 
fiir in ihrem Kern motorische erklart. Wie auch fur andere Psycliologen 
vor ihm ist fiir Kleist der fiir die Aufmerksamkeit so bedeutungsvolle 
ProzeB der Einstellung im wesentlichen nichts anderes als eine Folge 
bestimmter Innervationen und Bewegungen. Und da die Bewegungs- 
storung natiirlich auch diese Vorgange schadigen, verandem, unmoglieh 
machen kann, wie wir es ja alltaglich an den Kranken beobachten. so 
ist es fiir Kleist leicht, aus der EinsteUungsstorung, die er als rein 
psychomotorisch in seinem Sinne auffaiJt, eine Fiille seelischer Ver- 
anderungen herzuleiten. Weil der ,,akinetische“ Kranke auf Ansprechen, 
auf Gerausche, auf Vorzeigen von Gegenstanden die betreffenden Sinnes- 
organe, den Kopf, den Rumpf nicht zum Reize hinwenden und nicht 
die entsprechenden mimischen Einstellveriinderungen zeigen kann, 
darum fehlen ihm bzw. sind sparlicher und unvollkommener die fiir 
den Ablauf des Wahrnehmens — und Vorstellens, ja selbst abstrakten 
Denkens wichtigen Bewegungsempfindungen der Einstell- und Mimik- 
prozesse, folgt eine Verlangsamung, Verarmung, Versagen der Repro- 
duktion und Produktion des Vorstellens und der Gedankentatigkeit. 
Und umgekehrt kann bei Hyperkinetischen eine groBe Reihe psy* 
chischer Erscheinungen, insbesondere Denkstorungen durch den mo- 
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torischen Erregungsvorgang, der die ordnungsgemaBen Einstellprozesse 
durchkreuzt und nicht regelrecht zustande kommen laBt, erklart werden. 
So werden fur Kleist z. B. auch die Erscheinungen, welche man anderer- 
seits al8 Ablenkbarkeit bezeichnet, zum wesentlichsten Teile durch 
motorische Storungen liervorgerufene Phanomene. Auch hier ist er 
viel radikaler als Wernicke. Sah dieser die ,,Hypermetamorphose u 
al8 eine sensorische Erscheinung an, so ist fiir Kleist der EinfluB der 
Sinneseindriicke hier ein zufalliger; das Ausschlaggebende ist der Be- 
wegungsdrang, der sich der gerade gegebenen Sinneseindriicke ,,be- 
machtigt". 

Jedoch es ist bei den Kranken mit Motiiitatssymptomen auch noch 
anderes festzustellen als Bewegungs- und Denkstorungen; es spielen 
bei ihnen offenbar auch Gefiihlsveranderungen eine groBe Rolle; 
und Kleist mochte grade in dieser Richtung die Lehre Wernickes 
crganzen, in dessen „Psychopathologie“ die affektiven Storungen zu 
kurz kommen. Diesen Erscheinungen wird darum von Kleist eine 
besondere Sorgfalt gewidmet und die Aufgabe nicht iibersehen, auch 
diese Phanomene mit dem Begriff der Motilitatspsychose in Gberein- 
stimmung zu bringen. 

Auch hier versucht es Kleist, einen Teil der Gefiihlsstorungen 
aus der Bewegungsstorung abzuleiten. Das fallt ihm nicht schwer, 
insofern er die Gefiihle einfach durchweg fiir Komplexe korperlicher 
Empfindungen (Organempfindungen) erklart und so bei Auftreten 
spontaner, ,,psychomotorisch“ bedingter Ausdrucksphanomene das 
Entstehen der diesen zugeordneten subjektiven Zustande, ,,Gefiihls- 
empfindungen“, annimmt. Man sieht hier Beriihrungen mit der ex- 
tremen James - Langeschen Theorie der Gefiihle, nach der das Wesen 
des Gefiihls in dem Ausdrucksvorgang liegt, einer Theorie, die aller- 
dings sehr geeignet erscheint fiir Bestrebungen, die aus selbstandigen 
Bewegungsstorungen Gefiihlsveranderungen abzuleiten suchen. 

Allein Kleist legt in ausgedehnten Ausfiihrungen dar, daB eine 
solche psychomotorische Herkunft doch nur fiir einen beschrankten 
Teil der Gefiihlsveranderungen anzunehmen sei und halt darum die 
Mehrzahl affektiver wie iibrigens auch andere seelische Veriinderungen 
fiir von den psychomotorischen Storungen unabhangig, fiir selbstandige 
Storungen; er rubriziert sie unter dem Titel der Begleitsymptome. 
Der Zusammenhang dieser Tatsachen mit den Motilitatsphanomen wird 
dann als solcher gedacht, wie ilin der Terminus des ,,Begleitens“ kemi- 
zeichnet. Die affektiven Begleitsymptome und die psychomotorischen 
Symptome beeinflussen einander wohl, aber sie sind doch wesens- 
verschieden und voneinander unabhangig, und die letzte hirnpatho- 
logische Verdeutlichung dieser Beziehungen ist keine andere als der 
Gedanke, daB die Statten der Lokalisation der Begleitsymptome denen 
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der Motilitatsphanomene (im Stimhim) benachbart sind und darum 
je nach der Ausbreitung des Prozesses diese oder jene der begleitenden 
Erscheinungen mehr in den Vordergrund treten konnen. 

So glaubt Kleist den Begriff der psychomotorischen Apraxie und 
Hyperkinese auch den begleitenden Storungen gegeniiber als selb- 
standig aufrecht erhalten zu konnen. Dabei bleibt, wie von Kleist 
ausdriicklich betont wird, die klinische Stellung der Erscheinungen 
auBer Betracht, da wesensgleiche Motilitatssymptome bei den ver- 
schiedensten klinischen Krankheitsbildern vorkommen konnten. Die 
Frage wird nicht als eine klinische nach einem bestimmten Symptom- 
verlauf auf Grund einheitlicher Atiologie, sondem als eine hirnpatho- 
logische nach der Art und dem Ort einer genauer zu bestimmenden 
Dissoziation angesehen. 

Die Entscheidung der Frage ist bedeutungsvoll genug, nicht nur 
weil sie die Erklarung sehr interessanter und wichtiger psychopatho- 
logischer Symptome angeht, sondem weil sie die Methodik der Psycho- 
pathologie als Ganzes betrifft. Denn es ist klar, daB eine Betrachtungs- 
weise, der es gelingt, so schwierige und umstrittene Erscheinungen 
zu erklaren, auch auf anderen Gebieten der Psychiatrie ihr Recht wird 
verlangen diirfen. 

Und mit um so gunstigeren Vorurteilen wird man diesen Anspriichen 
entgegenkommen, je mehr diese Betrachtungsweise gegeniiber Pro- 
blemen, welche der eigentlichen Psychopathologie angrenzen, Erfolge 
zu verzeichnen hat. 

Indem w r ir es versuchen, die Berechtigung dieser Betrachtungsweise 
zu priifen, halten wir uns an den Losungsversuch Kleists als den um- 
fassendsten und grundhchsten dieser Art, dessen Berechtigung und Be- 
deutung wir somit nach verschiedenen Seiten zu untersuchen haben 
werden. 

Ist ein solcher Versuch, das ware die erste zu beantwortende 
Frage, nicht ein von vornherein absurdes Unternehmen? 
Ist gegeniiber den zu erklarenden Erscheinungen iiberhaupt die Moglich- 
keit vorhanden, von so lokalisierten Prozessen, wie sie der psycho¬ 
motorischen Apraxie usw. zugrunde liegen miiBten, zu sprechen ? Gegen¬ 
iiber dieser ersten Frage wird die Antwort nicht anders lauten konnen, 
als daB a priori keineswegs die Unmoglichkeit darzutun ist, Motilitats¬ 
symptome Geisteskranker auf grobere himpathologische Mechanismen 
zurtickzuleiten. Zum mindesten soweit diese Erscheinungen der De¬ 
mentia praecox zuzurechnen sind (von der progressiven Paralyse und 
Lues cerebri, der einzelne Falle Kleists angehoren, ganz zu schweigen), 
miissen wir 'sagen, daB wir bei einer Erkrankung, die gelegentlich 
epileptische Anfalle und einen plotzlichen Hirntod hervorrufen kann 
und sehr deutliche anatomische Veranderungen unter dem Mikroskop 
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darbietet, keineswegs iiberrascht zu sein brauchten, wenn wir auch 
apraktische Symptome irgendwelcher Art beobachteten. 

Allein wenn wir die weitere Frage zu beantworten haben, ob die 
diskutierten Bewegungsphanomene als apraktische bzw. psychomo- 
torische in dem von Kleist und Wernicke gemeinten Sinne erwiesen 
sind, so werden wir wohl ebensowenig Bedenken tragen, die Frage zu 
vemeinen. Ein solcher Beweis wird, wenn er wirklich zwingend sein 
soli, so wohl klinisch als auch anatomisch gefiihrt werden miissen. 
Von einem anatomischen Beweis ist nun in der ersten Frage iiber- 
haupt nicht zu sprechen. Ein solcher Beweis ist nicht versucht und ist 
zurzeit sogar der Moglichkeit nach kaum denkbar. Was Kleist und ihm 
nahestehende Autoren nach dieser Richtung gegeben haben, ist nichts 
anderes als der Hinweis auf Bewegungsstorungen, welche den Motili- 
tatssymptomen Geisteskranker raehr oder weniger entfemt ahnlich er- 
scheinen, und bei denen die anatomisch-physiologische Grundlage mebr 
oder weniger bekannt ist. DaB choreatische, athetotische, tonische 
Symptome auf Lasionen der von Kleist in Anspruch genommenen 
Bahnen zuriickzufiihren sind, scheint durch neuere Erfahrungen 
ziemlich gesichert; daB aber die Symptome Geisteskranker mit den- 
selben Bahnen in Zusammenhang zu bringen sind, ist auch von Kleist 
nur damit begriindet worden, daB die Motilitatssymptome Psychotischer 
mit jenen Erscheinungen eine gewisse Analogic haben. 

Aber nicht nur der anatomische Beweis ist nicht erbracht, auch der 
klinische Beweis vor allem scheint mir, auch nach den Grundsatzen 
himpathologischer Forschung, keineswegs zulanglich gefiihrt zu sein. 
Denn nach hirnpathologischen Prinzipien gilt eine bestimmte Dis- 
soziation nur dann als klinisch einwandfrei demonstriert, wenn dar- 
getan ist, daB anders lokalisierte Prozesse nicht in Betracht kommen 
konnen. Dieser Beweis ist fur die psychomotorische Dissoziation 
Kleists nicht gefiihrt und kann auf diese Weise gar nicht gefiihrt 
werden. Es ist bedenklich, sich an entfemte Ahnlichkeiten des auBeren 
Ablaufs zu lialten und einfach daraus auf eine bestimmte Lokalisation 
zu schlieBen; gezeigt muB werden, nicht nur daB eine Ortlichkeit oder 
Balm auch beteiligt, sondem, daB nur sie beteiligt ist und in welchem 
Umfang; vor allem daB keine hoheren Teile als verursachend in Be¬ 
tracht kommen. So sucht die Hirnpathologie Ausfall- und Reizsym- 
ptome, die von verschiedenen Teilen derselben Bahn herriihren, von- 
einander zu unterscheiden und kann ihre Aufgabe nicht als erfiillt an- 
sehen, wenn sie nur angeben kann, daB eine Bahn iiberhaupt irgendwie 
in Betracht kommt. So interessant und iiberaus wichtig die Kenntnis 
der corticalen und subcorticalen Regelungen von Motilitats- und Aus- 
drucksphanomenen auch fiir die Psychopathologie sein muB, es darf 
doch die Forderung nicht vergessen werden, welche die Konzeption der 
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psychomotorischen Bewegungsstorung enthalt. Es muB bewiesen werden, 
nicht daB irgendwelche Bahnen bei dieser Storung eine Rolle spielen, 
sondern, um im Kreise dieser Ideen zu bleiben, daB alles Intrapsychische 
primar intakt und nur die Dissoziation zwischen Zielvorstellung und 
Motilitat die Ursache der Phanomene ist. Wie wenig dies der Hinweis 
auf tonische und choreatische Analogien zu leisten vermag, kann ein — 
recht grobes — Beispiel vielleicht verdeutlichen. Die Ahnlichkeit hyste- 
rischer mit epileptischen Krampfbewegungen — so im einzelnen ober- 
flachlich vergliehen — ist oft sehr groB. Wir werden gewiB auch nicht 
zweifeln, daB auch bei den hysterischen Erscheinungen die Zentral- 
windungen irgendwelche Rolle spielen, ebensowenig aber werden wir 
in der Uberzeugung schwankend sein, daB die letzte Ursache der hyste¬ 
rischen Krampfphanomene jenseits der Zentralwindimgen in trans- 
cortical-intrapsychischen Vorgangen im Sinne der Autoren zu suchen ist. 

Und femer — wenn w ir bei heftigen Gemiitebewegungen erzittern, 
die Sprache, die Glieder ihren Dienst versagen, profuse SchweiBe den 
Korper bedecken, einzelne Laute sinnlos hervorgestoBen werden, so 
werden auch hier ohne Frage tiefer gelegene Stationen in bedeutsamer 
Weise beteiligt sein, und doch werden wir gewiB nicht die Tragweite 
jener Gehirnvorgange ubersehen, welche wir immer noch am besten 
in ihrer Erscheinungsweise als seelische kennen. 

Womit also beweist Kleist, und beweisen die ihm ahnlich den- 
kenden Forscher, daB jene intrapsychischen Vorgange bei 
Motilitatspsychosen keine oder nur sekundare Bedeutung 
ha ben, mag die Bedeutung der angenommenen tiefer gelegenen Zentren 
fur die Storung gegeben sein oder nicht? 

DaB jene oberflachliche Analogie mit Chorea, Athetose 
und organisch bedingten tonischen Erscheinungen nicht als Beweis 
fur die Lokalisation gelten kann, ist betont. Tatsachlich handelt es 
sieh ja vorerst nur um Ahnlichkeiten auf den ersten Anblick. Wahr- 
scheinlich wird sehon eine etwas genauere Untersuchung des auBeren 
Ablaufs der Erscheinungen geniigend Differenzen zutage fordem, wie 
w ir ja psychogenen und organischen Klonus u. a. m. zu unterscheiden 
gelernt haben. 

Mehr Gewicht haben wohl jene Beweisgriinde, die Kleist fiir seine 
Auffassung aus dem psychischen Verhalten, vor allem aus 
den eigenen Angaben der Kranken zu gew innen sucht. DaB die Kranken 
anscheinend richtig wollen und nicht dementsprechend liandeln konnen, 
daB ilire Aussagen oft derartiges beliaupten, das ware allerdings eine 
Sachlage, die auf Storungen jenseits des Psychischen hinweisen konnte. 

Allein auch hier wieder wird die Tragweite dieser Feststellung 
beeintraehtigt durch die Schwierigkeit der Deutung der AuBerungen 
der Kranken, die in ihren Angaben sieh selbst und andere unbewmBt 
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oder bewuBt tauschen konnen. DaB aber fur jene Falle, bei welchen 
der Eindruck des Nichtkonnens bei ,,intaktem“ WiUen sicher erscheint, 
auch andere Auffassungen moglich sind als die der psychomotorischen 
Stoning im Sinne Kleists, das zeigt der Begriff der Hemmung, 
den Kraepelin fur solche Zustandsbilder eingefiihrt hat. Es kann also 
gar keine Rede davon sein, daB der Begriff der „psychomotorischen 
Bewegungsstorung 44 eine einwandfreie Erklarung fur die Motilitats- 
phanomene Geisteskranker biefcet. 

Ganz im Gegenteil werden wir nicht nur feststellen, daB nicht ge- 
nugend Griinde dafiir da sind, die psychomotorische Bewegungs- 
stbrung anzunehmen, sondem wir werden auch nicht die betracht- 
lichen Unwahrscheinlichkeiten iibersehen, welche gegen der- 
artige lokalisatorische Auffassungen sprechen. Schon die anato- 
mischen Hypothesen Kleists z. B. bieten eine groBe Menge von 
Denkschw ierigkeiten. Es ist schwer, sich vorzustellen, welcher Art die 
anatomischen Prozesse sein sollten, welche z. B. die kataleptischen 
Erscheinungen erzeugen. Sie muBten eine sehr groBe Ausdehnung 
erreicht haben, wenn sie die angenommene Dissoziation zustande bringen 
sollten, und dabei doch iiberaus fliichtig sein konnen. Handelt es sich 
doch gerade bei diesen ,,tonischen“ Phanomenen um sehr wechselnde 
Erscheinungen, bei denen von Moment zu Moment das Zustandsbild 
ein durchaus verandertes werden kann. Das gilt iibrigens auch fast 
in gleichem MaBe von den iibrigen ,,katatonen“ Symptomen, zumal 
wenn wir jene Falle in Riicksicht ziehen, welche wir klinisch zum ma- 
nisch-depressiven Irresein rechnen. Hier hatten wir lokalisierte Prozesse 
anzunehmen, die nicht nur schnell wechseln, sondern die iiberhaupt 
keine bleibenden Spuren hinterlassen muBten. Und wenn wir die Tat- 
sachen der hysterischen und der hypnotischen Katalepsie hinzunehmen, 
welche — auch nach Kleist — den ,,psychomotorischen 44 Storungen 
der Geisteskranken nahe stehen miissen, so wird allerdings die Vor- 
stellung von der anatomischen Lokalisation dieser Dissoziation eine 
von jeder bisher bekannten sehr wesentlich verschiedene. Es ver- 
schwimmt damit der Begriff der lokalisierten Dissoziation in den eines 
weitverzweigten funktionellen Geschehens, — dem wir ja gleichfalls 
letzten Endes organische Prozesse hypostasieren, die aber in ihrer Art 
und Ausbreitung sehr weit von dem entfernt sein miissen, was die 
Gehirnpathologie bislang zu lokalisieren gelemt hat. 

Von noch groBerer Bedeutung sind die inneren Unsieherheiten der 
psychologischen Annahmen, die dem Begriff der ,,psychomoto¬ 
rischen 44 Bewegungsstbrung zugrunde liegen. Wie gegeniiber der ana¬ 
tomischen Hypothese ist auch hier die groBe Unwahrscheinlichkeit 
hervorzuheben, daB so wechselvolle Erscheinungen, welche, wie Kleist 
selbst betont, in sehr inniger Weise mit den bedeutungsvollsten und 
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umfassendsten seelischen Geschehnissen verkniipft sind, ihrerseits auf 
einer so abrupten Trennung, wie sie Kleist anniramt, beruhen sollten. 
Hier ist, um ein gewiB nicht zureichendes Beispiel zu gebrauchen, die 
Motilitat in ihrer Ganzheit wie ein durchgehendes Pferd gedacht, das 
fur sich die merkwiirdigsten Schicksale erleidet, wahrend der darauf- 
sitzende Reiter, die ,,Seele“, gewissermaCen nur mittelbar durch die 
Piiffe und StoBe oder durch volliges Versagen des von ihm sonst be- 
herrschten Beforderungsmittels in Mitleidenschaft gezogen wird. Dabei 
kann Kleist selbst, trotzdem er sich hinsichtlich sehr wichtiger psy- 
chischer Geschehnisse (Einstellung, Gefuhle) den einseitigsten sensu- 
alistischen Hypothesen anschlieBt, die Trennung von Motilitat und 
Intrapsychischem und bloB riicklaufige Beteiligung dieses letzteren 
nicht aufrecht erbalten, sondem muB selbstandige seelische Storungen 
neben denen der Motilitat konzedieren. Wie viel naher liegt da der 
Gedanke, daB da, wo erst einmal so mannigfache Wechselbeziehungen 
zwischen seelischem Geschehen und Bewegungsmaschinerie ins Spiel 
kommen, an eine so abrupte Trennung, wie ihn die Dissoziation 
Kleists darstellt, nicht mehr gedacht werden kann. Denn das ist ja 
das psychologisch kaum FaBbare, daB das, was in seinen abnormen 
Manifestationen auf das innigste mit seelischen Geschehnissen ver- 
kniipft gedacht ist, doch wieder im wesentlichsten als unabhangig be- 
troffen angenommen wird. Dem gegeniiber bedeutet die motorische 
Apraxie Lie p man ns allerdings einen viel groberen, begrenzteren und 
stabileren Bruch, wahrend die ideatorische Apraxie ja bereits eine im 
eigentlichen Sinne intrapsychische Storung ist. 

Zu all diesen inneren Schwierigkeiten, die in dem Gedanken der 
psychomotorischen Bewegungsstorung hegen, kommt das Fiasko, das 
darin liegt, daB jene ,,begleitenden“ seelischen Storungen, 
deren Ableitung aus der Motilitat nicht gelingt, nur a us der raum- 
lichen Nachbarschaft der der Hypothese nach betroffenen Hirn- 
teile erklart werden konnen. Man lieBe sich das gefallen, wenn die Be- 
ziehungcn zwischen Begleitsymptomen und Motilitatsstorungen nicht 
so enge waren, und wenn die Bewegungssymptome nicht oft so deutliche 
Analogien boten mit rein seelischen Erscheinungen, etwa eine Be- 
wegungsmanier mit sprachlich-inhaltlichen Absonderlichkeiten usw. Es 
ist eben der Gesamteindruck einer ,,Motilitatspsychose“ und der Zu- 
sammenhang zwischen den einzelnen Erscheinungen in ihr doch wohl 
ein anderer als der zwischen lokalisierten und allgemein psychischen 
Symptomen, den ein Hirntumor, eine Arteriosklerose, ja selbst eine 
progressive Paralyse machen. Es ist der Eindruck der Innigkeit 
derBeziehungenzwischenMotilitats - und Seelenstorung, der 
gegeniiber der rein neurologischen Auffassung — welche ja die primiire 
war — die psychologisehe in den Vordergrund riickt. 
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Allein ist die psychologische Auffassung dieser Storungen, ist 
irgendeine Art solcher Auffassung bisher wirklich einwandfrei dar- 
gelegt und bewiesen worden? —Wir werden nicht den Mut haben 
diirfen, diese Frage zu bejahen. 

Jene rein intellektuabstische Deutung der Motilitatssymptome aus 
Wahnidee und Halluzination ist gewiB heute als unzulanglich erkannt. 
Besser schon steht es mit der Auffassung, welche die katatonischen 
Erscheinungen aus Gefuhls- und Willensstorungen abzuleiten sucht. 

Den Hinweis freilich auf den Mechanismus von Vorstellung und 
Gegenvorstellung, Trieb und Gegenantrieb, unmittelbares Widerstreben 
und Willen8sperrung, das ,,Auseinanderweichen der natiirlichen Zu- 
sammenhange zwischen Vorstellungs-, Gefuhls- und Willensleben“ ward 
man vorerst kaum anders ansehen diirfen, denn als erste Versuche, aus 
Analogien zu begreifen, nicht als endgiiltige Einsicht in psychologische 
Mechanismen. Allein selbst gegeniiber so vorsichtigen Versuchen 
psychologischen Begreifens erheben sich Fragen, welche nicht iiber- 
sehen werden diirfen. Das schwierigste Problem ist in dieser Hinsicht 
wohl immer die Tatsache, daB verschiedene Teile der Motilitat in ver- 
schiedenem Sinne ergriffen sein konnen. DaB die Sprache allein ge- 
stort, die iibrige Motilitat frei ist, oder umgekehrt, scheint auf den eraten 
Blick eine lokale Storung viel naher zu legen, als eine allgemein psycho¬ 
logische. 

Jedoch auch dieser Schwierigkeit gegeniiber fehlen nicht die Be- 
riihrungen mit Erscheinungen aus dem gesunden Seelenleben. Auch 
bei normalen Affekten imd Affektmischungen finden wir bisweilen ein 
Auseinandergehen der Erscheinungen in Sprache und Motilitat, ja 
selbst in der Mimik sehr verschiedenartige Bewegungskombinationen. 
So wenig wir also die Bewegungsstorungen Geisteskranker bisher 
wirklich psychologisch verstehen, so wenig diirfen wir behaupten, daB 
in ihnen gar keine Beriihrungen zu finden sind mit normalpsycho- 
logischen Motilitatsvorgangen. Und so scheint mir allerdings der Begriff 
der Manier als AusfluB einer krankhaften Veranderung der Personlich- 
keit vorerst immer noch den besten Anhaltspunkt fiir das Verstandnis 
einer groBen Zahl von sonderbar und verkehrt anmutenden Bewegungs- 
erscheinungen Geisteskranker zu bieten. Wir meinen dann damit nicht 
etwas „Willkiirliches“ im Sinne der bewuBten, vorstellungsmaBig be- 
griindeten Auswahl gerade des Verzerrten, sondern Verkehrungen der 
Einstellung, fiir welche die Ausdriicke triebartiges oder instinktives 
Widerstreben, Gegenimpuls u. dgl. immer noch die besten Analogien 
des Verstandnisses bieten. Im Gegensatz zu dem Entwurf der psycho- 
motorischen Bewegungsstorung, welcher das Mosaik des psychophy- 
sischen Reflexbogens an einer bestimmten Stelle jah unterbrochen 
sein laBt, versuchen diese Andeutungen psychologischer Betrachtung 
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die abnormen psycliophysischen Erscheinungen als ein Einheitliches 
zu erfassen aus der Veranderung des Aktes, der sie bewirkt. Nicht ist 
das ganze seelische Geschehen normal und nur die Motilitat affiziert, 
sondern schon die Intention zur Bewegung, die Impulse, die in ihr 
erteilt werden, sind gestort. In solchem Sinne schlieBen wir uns Krae- 
pelin an, in der Annahme, daB die Kranken nicht „parapraktisch‘‘ 
sind, sondern „parabulisch“. 

Wir wagen natiirlich damit noch gar keine nahere Erklarung dieser 
krankhaften Veranderungen des Wollens — schon deswegen nicht. 
weil wir erst im Anfange eines eindringenderen Verstandnisses nor- 
maler Willens- und der zugehorigen Bewegungsvorgange stehen. Aber 
wir glauben betonen zu diirfen, daB alle die diskutierten Sch wierig- 
keiten des Verstandnisses katatonischer Erscheinungen am 
geringsten sind, wenn wir den Begriff der Willensstorung 
fur sie in Anspruch nehmen. 

Dabei darf das Problem nicht iibersehen w erden, welches iiberhaupt 
darin liegt, daB eine Psychose gerade durch Bew r egungsphanomene 
ausgezeichnet wird. Wenn etwa ein Kranker mit Dementia praecox 
neben anderweitig erkennbaren Gefiihls- und Willensstorungen, die er 
schon lange bietet, nun auch noch ,,katatonische“ Bewegungsstdrungen 
zeigt, ebenso wenn — wie wir es zu unserer groBen Verwunderung jetzt 
zu sehen gelernt haben — ein Zirkularer zu dem iibrigen Krankheits- 
bild ebensolche katatone Symptome darzubieten beginnt, so muB das 
natiirlich seine besonderen Griinde haben, die wir zurzeit nicht kennen. 
Allein durch nichts ist bewiesen, daB diese Griinde in Vorgangen liegen 
mussen, die einer psychomotorischen Storung im Sinne der Wernicke- 
schen Dissoziation entsprechen. Zweifeln wir doch auch nicht bei dem 
Anblick motorischer Tics, die ein Psychopath neben seinen iibrigen see- 
lischen Anomalien bietet, daB es letzthin seelische Griinde sind, welche 
die Bewegungsstorung bedingen, genau so wie wir solche Griinde auch 
in der Genese der motorischen Manieren Gesunder aufsuchen. 

Der Kreis des absolut Unverstandlichen bei der Betrachtung der 
psychotischen Bewegungsstdrungen wird weiterhin eingeengt durch 
die Annahme einer Veranderung der Mechanismen der 
Ausdrucksbewegungen. Wir machen diese Annahme nicht in dem 
Sinne der Wernickeschen Dissoziation, daB einem normalen intra- 
psychischen Verhalten eine Verkehrung des motorischen Verhalten> 
zugeordnet ist, sondern in jenem, daB abnormen seelischen Vorgangen 
motorische AuBerungen entsprechen konnen, welche in normalen Be- 
wegungsvorgangen keine Analogie haben. DaB solche Effekte moglich 
sind, scheint eine Beobachtung Webers zu beweisen, wonach sich in 
der Ermiidung das Verhalten des GefaBvolums bei geistiger Arbeit ini 
Vergleich zu dem im normalen Zustand direkt umkehrt. 
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Fiir einen kleinen Bereich von Bewegungserscheinungen bei Motili- 
tatspsycbosen werden dann auch heute schon Grundsatze lokalisa- 
torischer Art zu ihrem Recht kommen diirfen. So hat Kraepelin fiir 
manche Erscheinungen der Sprachver\virrtheit Analogien aus dem 
Gebiet der sensorischen Aphasie herbeizuholen gesucht. Pick und 
A llers haben auf die Bedeutung sensorischer Veranderungen (Lage- 
Gewichtsempfindungen) bei Tonusveranderungen in der Motilitat hin¬ 
ge wiesen. All diese Gesichtspunkte werden zu beriicksichtigen sein; bei 
Hinweisen wie dem letzteren wird freilich auch nicht vergcssen werden 
diirfen, daB Tonusveranderungen auch ihrerseits wieder Ausdruck eines 
allgemeinen psychischen Geschehens sein konnen. Endlich wird nicht 
zu iibersehen sein, daB fiir einen beschrankten Kreis motorischer Reiz- 
erscheinungen bei der Dementia praecox, welche ganz offenkundig auBer- 
halb des allgemeinen psychopliysischen Geschehens des Krankheitsbildes 
stehen, lokalisierte Prozesse ohne Widerspruch angenommen werden. 

Allein das sind im ganzen doch nur untergeordnete Ziige im Bilde 
der psychotischen Bewegungsstorungen. Halten wir uns an den Ge- 
samteindruck, so spricht sehr vieles dagegen, daB wir wirklich einen be- 
trachtlichen Teil dieser Motilitatsanderungen auf einen so krassen RiB 
im psychophysischen Geschehen, wie ihn die Dissoziation der ,,psycho- 
motorischen“ Storung bedeutet, sollten zuriickfiihren konnen. Nehmen 
wir alles in allem, so erscheinen demgegeniiber jene psychologischen 
Erklarungsversuche, welche den Bewegungsanomalien umfassende 
seelische Storungen im Sinne von Veranderungen des Gefiihls und des 
Willens unterlegen, als — wenn auch im einzelnen noch nicht geniigend 
geklarte und durchgearbeitete — so doch im ganzen wohlbegriindete 
und weitaus wahrscheinlichere Annahmen. 

Allein wie werden wir hier endlich zu Entscheidungen, zu 
wirklich beruhigenden Losungen gelangen? Nur fiber die 
Richtung, in der wir arbeiten miissen, laBt sich heute schon einiges 
Sichere sagen. Es werden, wie bei so komplizierten Problemen nicht 
verwunderlich, verschiedene Wege zu beschreiten sein, welche von 
verechiedenen Seiten aus dem erstrebten Ziele naher ffihren miissen. 

Der erste dieser Wege ist jener, den auch die Vertreter lokalisa- 
torischer Bestrebungen gesehen, den sie aber als nicht zu ihrer Aufgabe 
gehorig unbeachtet liegen gelassen haben. Es ist der unverachtliche 
Weg klinischer Forschung, dessen Wert auch fiir die Ausbildung 
allgemeiner psychopathologischer Erkenntnisse hervorgehoben werden 
muB. Bedeutet die klinische Gruppierung von Krankheitserscheinungen 
nach Gemeinsamkeiten der Atiologie, der Symptomverkupplungen, 
der Ablaufsformen schon in der somatischen Medizin ein Hilfsmittel 
der tlbersicht, welches auch die Erkenntins der allgemeinen Gesetze 
der einzelnen Krankheitserscheinungen erleichtert, so erscheint sie 
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in der psychischen Medizin auch fur den weiteren Ausbau eirur 
allgemeinen Psychopathologie einfacli unentbehrlich. Vermag di«*se 
sich doch oft iiberhaupt nicht zu orientieren, wenn ilir nicht die 
Betrachtung von Ablaufsformen einige Unterstiitzung bietet. Wer¬ 
nicke freilich hat gesagt, daB auch die „klinische Methode der Psychi¬ 
atric" darin bestehe, ,,das Endergebnis zu studieren, um auf den 
Vorgang, aus dem es resultiert, zuriickzuschlieBen". Allein es ist in 
uberaus vielen Fallen in der Psychopathologie gar nicht moglich, den 
Endeffekt, das Einzelsymptom zu studieren, weil wir es isoliert gar nicht 
verstehen konnen. Die isolierte Betrachtung des Einzelsymptoms ist 
es, welche zu vorschnellen Analogien verleitet und zur Gleichsetzung 
von Mechanismen, die an sich noch gar nicht erkannt und z. T. zurzeit 
nicht erkennbar sind. In den recht zahlreichen Fallen vor allem, wo 
sich die Kranken nicht mitteilen konnen, oder wo wir ihre Mitteilungen 
nicht einfach als bare Miinze hinnehmen diirfen, wo femer die Formen 
des Ausdrucks sich von normalen RegelmaBigkeiten entfemen, ist die 
klinische Betrachtung iiberhaupt das einzige Mittel, Welches es er- 
moglicht, einen, w enn auch unvollkommenen, Einblick in die seelischen 
Vorgiinge der Kranken zu gewinnen. Sehe ich etwa zw r ei Kranke stumm 
und regungslos im Stupor liegen, kataleptische oder andere Motilitats- 
phanomene und im ganzen ein sehr ahnliches auBeres Verhalten zeigen, 
weiB aber von dem einen, daB er friiher einen oder mehrere Anfalle 
typisch manischen oder depressiven Charakters mit der diesen Bildem 
gewohnlichen Zuganglichkeit und BeeinfluBbarkeit, zwischendurch auch 
Zeiten volliger geistiger Gesundheit gehabt hat, wahrend der andere 
allmahlich in immer steigendem MaBe das gefiihlsstumpfe und wider- 
strebende Verhalten der „Friihdementen“ dargeboten hat, so werde 
ich wohl einiges Recht dazu haben, die augenblicklichen Zustands- 
bilder und wohl auch die Ausdrucks- und Bewegungsphanomene trotz 
oberflachlicher Gleichartigkeit als in ihrem Wesen verschieden zunachst 
mit Wahrscheinlichkeit anzusehen. Diejenigen, die nur das Endergebnis 
studieren, werden dem freilich entgegenhalten, daB auch bei verschie- 
denen Krankheitsbildern gleiche Endeffekte als Teilerscheinung da sein 
konnen, und daB das Studium der Mechanismen dieser unabhangig 
sei von der klinischen Aufgabe. Sie vergessen aber, daB in vielen Fallen, 
gerade in denen, um welche sich der Streit dreht, es ihnen unmoglich ist 
zu zeigen, daB die Endergebnisse von einer bestimmten, von ihnen 
angenommenen Art sind, wenn sie nicht das psychische Gresamtbild 
eingehend berucksichtigen. Das aber konnen sie wdederum gerade in 
den umstrittenen Fallen nicht oline Beriicksichtigung der Ablaufs- 
formen, welche in der Psychopathologie wenigstens einen gewissen 
Ersatz fiir dasjenige liefern muB, was in der Normalpsychologie die 
Selbstbeobachtung leistet. 
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In einer weiteren Hinsicht noch schadigt die einseitige Beriick- 
sichtigung des Einzelsymptoms die wirkliche Erkenntnis des Gesamt- 
bildes nicht nur, sondern auch der Mechanismen, welche den Einzel- 
erscheinungen zugrunde liegen. In dem Stand der Entwicklung, in 
welchem sich die Psychiatrie heute befindet, spielt ein gefiihlsmaBiges 
Erfassen, ,,Einfiihlung“, wenn man will, noch eine wichtige und be- 
deutsame Rolle. Gegen die Irrtiimer, die aus diesem GefiihlsmaBigen 
der Diagnose herruhren, suchen wir uns ja durch mancherlei Siche- 
rungen zu schiitzen, nicht zum mindesten — neben der Beriicksichtigung 
des Ablaufs — durch genaue Analyse der Einzelsymptome. Niemals 
jedoch darf diese letztere Analyse den Gesamteindruck, den der Kranke 
macht, verdrangen, weil auch die Auffassung des Einzelsymptoms 
zurzeit gewohnlich von dem Gesamteindruck abhangt. In dieser letzteren 
Beziehung nun gerade scheint mir die Proklamierung der Klinik des 
Endergebnisses Schadigungen hervorgerufen zu haben. Denn, so sehr 
Wernicke Meisterschaft bewiesen hat im Schildem psychisch Er- 
krankter, so ist doch wohl seine allgemeine Pathologie durch das Haften 
am Einzelsymptom in verhangnisvoller Weise beeinfluBt worden. 
Dieses Haften am Endeffekt bedingte es, daB Symptome als in ihrem 
Mechanismus gleichwertig betrachtet wurden, von welchen wir kaum 
zweifeln diirfen, daB sie es nicht sind. 

Alle UngewiBheit hier jedoch endgiiltig zu beseitigen, kann uns die 
klinische Betrachtung der Ablaufsformen allein nicht ermoglichen. Als 
eines der Hilfsmittel, die berufen sind, die klinische Psychiatrie zu einer 
sicheren Wissenschaft zu erheben, hat Kraepelin darum den psycho- 
logischen Versuch in die Psychiatrie eingefiihrt, den Versuch, welcher 
ja nicht nur die Aufgabe hat, durch Feststellung empirisch verwert- 
barer Besonderheiten der Diagnostik Dienste zu leisten, sondern der 
seine Bedeutung auch darin wird erproben miissen, allgemeine Ge- 
setzmaBigkeiten psychopathologischen Geschehens aufzudecken. 

Auch der Erkenntnis der Bewegungsstorungen Geisteskranker wird 
der psychologische Versuch diesen doppelten Dienst zu leisten haben. 
Bewahrten Grundsiitzen folgend wird er zunachst auf dem Gebiete des 
Normalen die Motilitat in ihren gesetzmaBigen Beziehungen zum 
Psychischen zu erforschen suchen, um dann im engen AnschluB an die 
Fortschritte der Klinik die Besonderheiten des pathologischen Ge¬ 
schehens zu studieren. So allein wird festgestellt werden konnen, in- 
wieweit Bewegungsstorungen sclion bci bloBer Betrachtung ihrer 
auBeren Form gleichartig oder verschiedenartig sind, und so weiterhin, 
den Blick immer gerichtet einerseits auf die Erfahrungen der Klinik 
und andererseits der genaueren psyehologischen Beobachtung des 
Gesunden unter bewuBter Variation der Bedingungen, wird sich auch 
Aussicht bieten auf Erkenntnis der den Storungen zugrunde liegenden 
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Mechanismen. So allein wird die Moglichkeit gegeben sein zu erfassen, 
ob die Bewegungsstorung eines Geisteskranken physische 
Ursachen hat, oder psychophysische. 

Was die experimentalpsychologische Erforechung der Bewegungs- 
erscheinungen uns bisher an Erkenntnissen gebracht hat, ist gewiB 
recht wenig, — zumal wenn wir es an dem messen, was wir erwiinschen 
und brauchen, um wirklich einiges Verstandnis dieser so verwickelten 
Geschehnisse zu gewinnen. Aber es ist doch im ganzen nicht so wenig, 
daB es in der Frage, in der wir streiten, nicht etwas Gewicht nach der 
einen oder andern Seite bote. Einige Erfahrungen an Gesunden und an 
Kranken sind es, die, mit Hilfe des Experiments gewonnen, uns wichtige 
Besonderheiten des psychomotorischen Geschehens in deutlicherer Weise, 
als es die bloBe Beobachtung vermag, haben hervortreten lassen. So 
hat Ermes in seinen, im Laboratorium Sommers angestellten Unter- 
suchimgen liber die Katalepsie katatonischer Eigenarten dieser Er- 
scheinungen aufgedeckt, die im Rahmen unserer Erorterungen Er- 
wahnung verdienen. Wenn er z. B. an den Haltungskurven seiner 
Kranken zeigen konnte, daB sie sich von denen Normaler nicht nur 
durch die fibermaBig lange Dauer, sondem auch durch die Plotzlichkeit 
des Abfalls unterschieden, ferner durch das Streben wieder in die ur- 
8prfingliche kataleptische Lage zurfick zu gehen, dort wieder lange zu 
verharren und dann wieder plotzlich abzufallen, so wird man mit einer 
so lokalisatorischen Erklarungsweise, wie sie die Lehre von der psycho¬ 
motorischen Bewegungsstorung bedeutet, solchen Erfahrungen gegen- 
fiber ziemlich hilflos bleiben, wahrend die Annahme zentralster Ver- 
anderungen, wie etwa der von Storungen der EntschluBfahigkeit, dee 
Verharrens von Impulsen und Intentionen, so grab diese Annahmen 
an sich sind, doch immerhin einige Andeutungen ffir ein weiteres Ein- 
dringen zu liefern vermag. Durchaus analog den Beobachtungen von 
Ermes sind solche, die Gregor und Hansel mit dem Ergographen 
und mit der Schriftwage an Kranken mit Dementia praecox gewonnen 
haben. In all diesen Versuchsresultaten werden aber auch die Analo- 
gien deutlich mit den Ergebnissen, die solche Kranke bei rein auf das 
Innenleben gericliteten Untersuchungen hefern, z. B. bei Experimenten 
mit geistiger Arbeit oder bei Auffassungsversuchen. Uberall treffen 
wir dort Besonderheiten, die immer noch am besten unter die Rubrik 
Geffihls- und Willensstorung zu begreifen sind. Nicht zu vergessen sind 
ferner die interessanten und viel versprechenden Untersuchungen, die 
Dodge und Diefendorf mit subtilen Methoden fiber die Augen- 
bewegungen Geisteskranker ausgefiihrt haben. Sie stellten bei den an 
,,Dementia praecox “ Leidenden eine charakteristische Eigenart fest, 
welche sie als ,,Hesitation” bezeichneten. Diese Absonderlichkeit be- 
stand darin, daB die Kranken einem sich bewegenden Pendel nicht 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber die Beurteilung* von Bewegungsstorungen bei Geistcskranken. 531 

fortlaufend, wie Gesunde und andere Kranke, mit dem Auge folgten, 
sondem immer nur in Absatzen nach eigenartigen Stockungen. Auch 
die genannten Autoren fiihren diese Erscheinungen auf Veranderungen 
des Fxihlens und Wollens zuriick, und es erscheint tatsachlich schwierig, 
sie etwa als irgendeine Art von ,,Parakinese“ zu begreifen. 

Es sei schlieBlich auf die Einsichten hingewiesen, welche Unter- 
suchungen der Motilitat Gesunder gelieferfc haben. Es ist das Verdienst 
Riegers, in langjahrigen Studien auf die motorischen Besonderheiten 
Normaler hingewiesen zu haben. Und neuere experimentelle Unter- 
suchungen uber den Ablauf einfacher Willkiirbewegungen haben weitere 
Kenntnisse uber diese Besonderheiten zu gewinnen gestrebt. Wenn in 
diesen Experimenten mit Deutlichkeit zutage getreten ist, wie kompli- 
zierte Gebilde schon ganz einfache Willkiirbewegungen sind, und wie 
wenig von diesem komplizierten Gefiige der BewuBtseinsvorgang im 
einzelnen widerspiegelt, so ist doch andererseits mit groBer Deutlich¬ 
keit sichtbar geworden, wie sehr dieses Gefiige von der gesamten psy- 
chischen Konstellation abhangig, in wie genauer Weise die Bewegung 
von den psychischen Vorgangen, mit welchen sie verkniipft ist, be- 
einfluBt wird, und wie sehr motorische Gewohnheiten letzten Endes 
seelische Gewohnheiten sind. 

Hier ist wiederum die Stellung zu Wernicke zu priizisieren, dessen 
Forscherbhck die Lehre von den Bewegungen, wie sie sich auch immer 
weiter entwickeln moge, stets bedeutsame Forderung verdanken wird. 
Diese Forderung besteht — abgesehen von den wichtigen hirnpatho- 
logischen Entdeckungen, welche letzten Endes in seinen Gedanken 
ihren Ursprung finden — einerseits in der Betonung der Rolle der 
Motilitat fiir das psychische und psychotische Geschehen iiberhaupt, 
wie Wernicke mit groBer Eindringlichkeit lehrte, andererseits in dem 
Hinweis auf die selbstandige Bedeutung, welche die Motilitat besitzt, in- 
dem sie zwar dem intrapsychischen Geschehen angegliedert, in ihrem Ge- 
fiige fast ein selbstandiges Wesen bildet und als solches, eben in der Dis- 
soziation der Motilitatspsychose, eine sozusagen autonome Bewegungs- 
seelenstorung bilden kann. Wenn diese Dissoziation auch fur die 
im eigentlichen Sinne psychotischen Bewegungsstorungen so abrupt 
und kraB gedacht wurde, so haben wir das freilich als unbegriindet 
und psychologisch unwahrscheinlich bekampfen miissen. Diese Uber- 
treibung lokalisatorischer Analogien hat ihren Grund in dem ver- 
ganglichen Teil seiner Psychopathologie, von der Moe bins nicht mit 
Unrecht gesagt hat, daB sie sei wie ein Bilderladen, und daB das 
Seelenleben in ihr erst beginne, wenn die Bilder miteinander karambo- 
lieren. Dieser Mosaikpsychologie gegeniiber, haben wir auch bei Er- 
orterung der psychotischen Bewegungsstdrung auf die Denkschwierig- 
keit hingewiesen, die darin liegt, daB ein pathologisches Motilitats- 
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geschelien, welches innigste Verbindungen mit seelischen Vorgangen 
und deutliche Analogien mit rein seelischen Vorgangen zeigt, doch auf 
eine isolierte Affektion der Motilitat zuriickgefiihrt werden soil. Schon 
die Entwicklung des Apraxiebegriffes durch Einfiihrung der ideatoris* hen 1 
Apraxie lenkt von dem groben Bruch der Dissoziation der Motilitats- 
psychose ab und der Betrachtung jener viel feiner und umfassender 
lokaiisierten Vorgange zu, welche wir als Einstellung und Determi¬ 
nation des psychophysischen Geschehens zu verstehen suchen. Und 
hier kann uns wieder die Betrachtung normaler Willensbewegungen 
lehren, wie die Bewegung mit ihrem ganzen verwickelten Ineinander der 
antagonistischen Innervation nicht nur bestimmt ist von dem Ziel, 
dem sie zu dienen hat, sondern, daB sie zugleich dauernd Ausdruck ist 
eines seelischen Gesamtzustandes. DaB auch die psychotische Motili- 
tatsstorung Ausdruck gestorten Seelenlebens ist, diese Anschauung 
wird uns dadurch nicht beeintrachtigt, daB wir Einsicht in die physiolo- 
gische Kompliziertheit jener Mechanismen gewinnen. So sehr wir 
vielmehr die Moglichkeit verstehen werden, daB bei einer umfassenden 
psychophysischen Storung auch der Ausdruck im weitesten Sinne ein 
absonderliches Gepriige erhalten kann, so wenig wird es uns wahrsehein- 
lich diinken, daB da, wo wir einmal einheitliche und ausgebreitete Ver- 
anderungen des Ausdrucks feststellen konnen, diese nur dadurch be- 
dingt sein sollen, daB die Motilitat sozusagen fur sich ,,verriickt“ ge- 
worden ist, das Intrapsychische aber primar intakt geblieben. 

Wir enden mit der sehr trivialen Einsicht, daB Hirnpathologie und 
Psychopathologie, so wichtig ihr Zusammenarbeiten fur den Fort- 
schritt beider Wissenschaften ist, verschiedene Ziele haben und sich j 
dieser und der Wege, die zu ihnen fiihren, bewuBt sein sollten. | 

Die Hirnpathologie — unbeschadet ihres Wertes fiir die Psychiatric j 
— wiirde die psychologische Beschreibung psychotischer Phanoniene I 
nicht ersetzen konnen, selbst wenn sie viel mehr Kenntnis von jenen , 
feinsten Hirnvorgangen, die wir den seelischen Erscheinungen unter- 
legen, besaBe, als sie sie zurzeit besitzt. Keineswegs aber wird sie wohl- 
bekannte seelische Tatsachen ignorieren oder sich kiinstlich zurecht- 
legen diirfen, um sie hypothetischen lokalisatorischen Gedanken unter- 
zuordnen. 

Fur die Auffassung des Mechanismus einer Bewegungsstbrung ist 
es darum von ganz ausschlaggebender Bedeutung, ob wir sie als rein 
physisch bedingt anselien diiifen, oder ob wir Grund haben, ihre Wurzel 
in Vorgangen zu suchen, die wir heute nur in ihrer Eigenscliaft als sec- 
lische kennen. 
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Sekundare Degenerationen infolge einer Ponsgeschwulst. 

Von 

Privatdozent Dr. Jeno Kollarits. 

(Aus der II. mediz. Klinik der kgl. ungar. Universitat in Budapest . 

[Direktor Hofrat Prof. Dr. E. Jendrassik].) 

Mit 16 Textfiguren. 

(Eingegangen am 3. October 1910.) 

W. S., Mann, 61 Jahre alt, wurde im Mai 1906 in der Nervenklinik aufgenom- 
nien. Der Pat. litt seit 2—3 Jahren an einer rechtseitigen peripherischen Facialis- 
lahmung und fiihlte seit 
einem halben Jahre eine 
Schwache in den linken 
Ex trendtaten. Er starb 
am 14. Juni 1906. Die 
Sektion wurde im patho- 
logisch-anatomischen In¬ 
stitute des Herrn Prof. 

Gencrsich ausgefiihrt. 

Da das zentrale Nerven- 
system im ganzen in die 
fixierende Losung gegeben 
wurde, gibt die patho- 
logisch-anat omise he Dia¬ 
gnose nur den Befund 
fur die iibrigen Organe: Endarteritis 
chron. deformans. Peribronchitis et 
pneumonia chron. fibrosa et caseosa 
tuberculosa cum synechia callosa pul¬ 
monis sinistri. Emphysema et oedema 
pulmonis. Dilatatio et hypertrophia ven- 
triculi dextri cordis. Degeneratio paren- 
chymatosa myocardii. Atrophia uni¬ 
versalis. 

Das zentrale Nervensystem wurde in 
Formalin fixiert und in Muller gehartet. 

Als die Briicke in Stiicke gelegt wurde, 
kam in der rechten Halfte der Briicke eine 
Geschwulst zum Vorscheine, deren ge- 
naue Beschreibung beim mikroskopischen 
Befund gegeben ist. Aulierdem lag ein kleiner Herd von 1 mm Umfang im ver- 
liingerten Marke latero-ventral vom Tractus solitarius und ein zweiter in der 
linken Briickenhalfte. 

Der Lungenbefund machte es wahrscheinlich, daB wir es mit einem Tuberkel 



Fig. 2 
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zu tun haben. Die mikroskopische Untersuchung des Herm Dr. Entz, Assistenten 
des pathologisch-anatomischen Institute, bestatigte diese Diagnose. 

Der mikroskopische Befund des Falles gab folgendes Resultat. 
Die Schnitte sind nach Weigert-Pal und mit Pikrofuchsin behandelt 
worden. Die Geschwulst ist ziemlich groC. Die hoheren Schnitte der 



Fig. 5. Fig. 6. 


Fig. 1 und 2 sind von jedem Geschwulstgewebe frei. An der Fig. 3 ist 
die Geschwulst schon deutlich sichtbar. Die obere Grenze liegt hier ini 
obersten Teile der Briicke und erreicht fast den Pes pedunculi. Die untere 
Grenze befindet sich im verlangerten Marke in der Hohe des N. acusti- 
cus. Der obere Teil der Geschwulst liegt im ventralen Teil der Briicke 
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rechts (in der Abbildung links) von der Raphe und dorsal zum Pyra- 
midenbiindel. Die Raphe wird in der gegenseitigen Richtung gedriickt. 
Es ist nicht sicher, ob der linke Pyramidenstrang nur einfach ver- 
schoben oder ob er auch im geringen Grade ladiert ist. Dadurch ist 
die Form der Briicke verandert, namentlich ist die rechte Halfte ver- 
groBert. Jn dorsaler Richtung geht die Geschwulst iiber die rechte 
mediale Schleife hinweg. Diese ist ganzlich zugrunde gegangen. Die 
Bindearme sind flachgedriickt, und zwar der rechte melir als der linke. 
Die Geschwulst erreicht rechts nicht die auBere Flache der Briicke 
(s. Fig. 4). 

Caudalwarts bleibt die Geschwulst an derselben Stelle, ihr Urafang 
ist jedoch gewachsen. Hier ist ein Teil des rechten Bindearmes zu- 



Fig. 7. 


grunde gegangen (s. Fig. 5 u. 6). Infolge des Druckes ist der Aquaeductus 
Sylvii und die ihn umgebende graue Substanz plattgedriickt. Die Ge¬ 
schwulst erreicht rechts fast die Oberflache der Briicke. 

Im Schnitte Fig. 7—8 erreicht die Geschwulst ihren groBten Um- 
fang und fiillt den 4. Ventrikel fast vollkommen aus. Nur ein kaum 
1 mm breiter Streif bleibt offen. Rechts wird an diesem Schnitte 
der Pedunculus cerebelli superior plattgedriickt, links iiberragt die Ge¬ 
schwulst die Mittellinie und schiebt die Pyrainidenbahn seitwarts. 

Im Schnitte Fig. 9 ist die Geschwulst kleiner geworden. Hier stelit 
ein groBerer Teil des 4. Ventrikels frei. Die Geschwulst hat sich wieder 
nach rechts zuriickgezogen. Im Schnitte Fig. 10—11 ist ein Teil der 
rechten Olive zerstort. Im oberen Teil des verlangerten Markes ver- 
liert sich die Geschwulst. Hier ist die rechte Halfte des verlangerten 
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Markes breiter als die linke. Das ist die Folge einer schragen Schnitt- 
riclitung, so daC rechts eine hohere Ebene getroffen wird als links 
(s. Fig. 12). Im unteren Teile des verlangerten Markes ist die Geschwulst 



Fig. 8. 



Fig 9. 

geschwunden. Docli ist auch noch in der Hohe des N. hippoglossus 
der rechte Teil des verlangerten Markes breiter, als der linke. 

Infolge dieser Geschwulst sind folgende sekundare Degen era tionen 
entstanden. 

Die zentrale Haubenbahn, die Olive und das Helwegsche 
Biindel. Die zentrale Haubenbahn ist rechts von der Geschwulst zer- 
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stort. Als sekundiire absteigende Degeneration tritt im Schnitte (Fig. 12) 
eine Lichtung neben der auBeren Flache der Olive ein. Diese Degenera¬ 
tion umralimt den auBeren Teil der Olive und ist in caudaler Richtung 
bis zum caudalen Ende der Olive zu verfolgen. 

Die Zellen der rechten Olive sind an mit Pikrofuchsin behandelten 
Prapt raten geschwollen. 



Fig. 10 . 



Fig. II. 

In der Hohe der Pyramidenkreuzung (Fig. 15) ist an beiden Seiten 
an einer geniigend scharf begrenzten Stelle eine Degeneration sichtbar 
dort, wo die Helwegsche Bahn liegt. Rechts liegt diese dreieekige Bahn 
mit einer Kante dem Rande des Riickenmarkes an und sieht mit einer 
Ecke nach innen. Links ist die blasse Zone flacli, melir viereekig und 
liegt in der Weise, daB der lange Rand der Oberflache vom Ruckenmark 
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anliegt. Die rechte Helweg-Bahn ist blasser and groBer als die linke. 
Diese Bahnen steigen beiderseits in das Riickennark herunter und be- 
halten bis zum unteren Ende den besprochenen Unterschied (Fig. 16). 
In der Hohe des 4. Cervicalsegmentes sind sie noch gut sichtbar, obzwar 
ihre Form verandert ist und die Grenze nicht mehr scharf ist. 

Obersteiner hat das Helwegsche Biindel am gesunden Menschen 
studiert und fand, daB eine Spur dieses Biindels an vielen Riicken- 
marken zu finden ist. Meist sind aber keine sicheren Zeichen einer 
Degeneration zu finden. Neben wenigen dicken Fasem sind in diesem 
Biindel viele diinne vorhanden bis fast ganz nackte Achsenzylinder. 
Eine Verdichtung des Gliagewebes ist mindestens nicht ausgesprochen. 
Damit ist die Aufhellung an Weigert-Praparaten und die intensivcre 
rote Farbung mit Carmin geniigend erklart. Wenn das Helweg- 
Biindel nicht auffallend ist, so enthalt es dickere Fasem, wenn 
es auffallend ist, dann diinnere. Obersteiner beendet diesen Gedan- 
kengang damit, daB es besser ware, den Ausdruck Degeneration ganz- 
lich fallen zu lassen. Diese Untersuchungen setzen den Wert der mit 
Weigert-Farbung gefundenen Helweg-Bahnen sehr herunter. Wenn man 
aber wiederholt Falle untersucht, in welchen in der Briicke ein Herd liegt, 
und die Helwegsche Bahn an derselben Seite in ihrem ganzen Verlaufe 
verblaBt ist, so kann demnach ein Zusammenhang angenommen werden. 
Ich denke, daB diese Auffassung auch fiir meinenF all gilt, in welchem 
an der Seite des Tumors eine groBere, an der gesunden Seite eine kleinere 
und weniger deutliche Verblassung vorhanden ist. AuBerdem sind diese 
Befunde auch mit der Marchischen Methode (Thomas 1 ) und andere) 
kontrolliert worden. 

Da die Helweg-Bahn in solchen Fallen degeneriert war, in welchen die 
zentrale Haubenbahn auch erkrankt war, dachte man, daB diese zwei 
Bahnen zusammen gehoren. Thomas 1 ) meint, daB die zentrale Hauben¬ 
bahn caudalwarts in der Olive endet, daB aber einige Fasem weiter caudal- 
warts vordringen und in die Helweg-Bahn iibergehen. Dagegen sprechen 
mehrere Befunde. So war z. B. im Falle von Herzog*) an Marchi- 
Priiparaten die zentrale Haubenbahn degeneriert und die Helwegbahn 
derselben Seite intakt. Ein Fall von Sorgo 3 ) ist diesem ahnlich gewesen. 

Kattwinkel und Neumayer 4 ) fanden an Weigertpraparaten, 

*) Thomas, Recherches sur le faisceau longitudinal post£rieur et la sub¬ 
stance reticulee bulbo protuherentielle, le faisceau central de la calotte et le faisceau 
de Hehveg. Revue neurol. 1903, 94. 

2 ) Herzog. Jahrbuch f. Psychologic und Neurologic 1909. 

3 ) Sorgo, Cber subcorticale Entstehung isolierter Muskelkrampfe. Ein Bei* 
trag zur Klinik der Vierliiigeltumoren ncbst Bemerkungen iiber den Verlauf der 
zentralen Haubenbahn. Neurol. Centralbl 21 , 642. 1902. 

4 ) Kattwinkel und Neumayer, Uber den Verlauf der sog. Helwegschen 
Preikantenbahn usw. Deutsche Zeitschr. f. Xervenheilk. 33 , 229. 
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daB die Degeneration der Helwegbahn in die zentrale Haubenbahn 
iibergeht, doch ist es fraglich, ob dieser Ubergang direkt oder mit Ein- 
schaltung der Olive geschieht. In ihrem Falle waren die Fasern der 
Olive verringert. Sie folgern daraus, daB die Fasern der zentralen 
Haubenbahn in die Olive eindringen und mit den Fasern des Helweg- 
Biindels in Verbindung treten. Das hat aber ihrer Ansicht nach nur fur 
wenige Fasern Geltung. DieMehrheit der Fasern geht direkt iiber. Die 
Ansicht, daB die Olive zwischen beiden Bahnen eingeschaltet ware, ist 
kein genugend sicherer Ausdruck. Jedenfalls konnte die Sache nicht so 
aufgefaBt werden, daB das Neuron der zentralen Haubenbahn hier enden 
wiirde und die Zellen der Olive der Ausgangspunkt eines folgenden 
Neurons ware, dessen Fasern die Helweg-Bahn bilden wiirden. Dann 
mtiBte die absteigende Degeneration des Helweg-Biindels in solchen 
Fallen iiber die Grenzen des Neurons schreiten. Das ware mit den Fakten, 
auf w'elchen die noch immer 
sicherstehende Neurontheorie 
fuBt, nicht vereinbar. Becli- 
terew 1 ) dachte anfangs auf 
Grund entwicklungsgeschicht- 
licher Untersuchungen auch 
an einen Zusammenhang der 
Olive mit dem Helweg-Biindel, 
hat aber diese Auffassung 
fallen lassen und sagt, daB die 
Helweg - Bahn mit hoheren 
Bildungen in Zusammenhang 
stehe. Mehr kann mit Sicherheit nicht gesagt werden. 

Die Schleife. In meinem Falle ist diese Bahn auf- und absteigend 
degeneriert. 

Der hochstliegende Schnitt, in welchem die absteigende Degeneration 
sichtbar ist, gehort der Hohe des N. acusticus an. An diesen, wie an den 
unter diesem Schnitte liegenden Praparaten ist die Schleife rechts 
schmaler und lichter als links (s. Fig. 12). Zu bemerken ist, daB die 
Decoloration und die Schmalheit dieser Bahn in jenem Teil, welcher 
dorsal von der Olive liegt, vielmehr ausgesprochen ist, wahrend in der 
Olivenzwischenschicht der Unterschied in beiden Beziehungen geringer 
ist (8. Fig. 12). Der Unterschied der beiden Schleifensehicbten wird 
in absteigender Richtung immer geringer (s. Fig. 13). In der Holie des 
N. hypoglossus ist kein ausgesprochener Unterschied mehr vorhanden. 
DemgemaB sind die Goll- und Burdachkeme beidereeits intakt. 


x ) Bechterew, l)ber ein wenig bekanntes Fasersystem an der Peripherie 
des anterolateralen Absohnittes des Halsmarkes. Neurol. Centralbl. 1901, 194. 
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Im zweiten Falle Herzogs 1 ) war eine Marchi-Degeneration vor- 
handen, welche aus der medialen Schleife und aus der Substantia reti¬ 
cularis entspringt und im interolivaren Felde bis zum distalen End© 
der Olive verfolgbar ist. Dann sieht man in der anderen Seite des ver- 
langerten Markes Fasern, welche in der Ebene des Schnittes seitwarts 
laufen. Diese versammeln sich zu einem Biindel, welches fiber dem 
auBeren Rande der Pyramide und neben der auBeren Flache der Ohve 
liegt. Diese degenerierten Fasern gehen caudalwarts in das Rfickenmark, 
wo sie an der Grenze des Vorder- und Seitenstranges, also an der Stell© 
des Helwegschen Bfindels laufen. Dieser Fall beweist, daB das Helweg- 
Btindel auch von der gegenseitigen Rfickenhaube Fasern bekommt. 
Auch in meinem Falle ist im rechten interolivaren Biindel eine Degene¬ 
ration vorhanden. Die in der Ebene des Schnittes quer zerstreut lau- 
fenden Fasern sind ffir die Unterauchung an Weigert-Praparaten 
nicht geeignet. Ich fand dalier hier links keine Fasern, welche als gewiB 
krankhaft betrachtet werden konnen. Dagegen fand ich eine schwache 
Degeneration links dorsal-lateral von der Pyramide, ventral-lateral 
neben dem Olivenrand in der Ausdehnung, wie es bei Herzog ab- 
gebildet ist, das heiBt die degenerierten Fasern liegen nur neben dem 
ventral-lateralen Rand der Olive, wahrend der dorsal-lateral© Rand 
von gesunden Fasern umgeben ist (s. Fig. 12—14). Dementsprechend 
ist das linke Helwegsche Biindel farblos, obzwar im geringeren Grade 
und Umfange als rechts. Die oben zitierten Untersuchungen von Ober- 
steiner verringern zwar den Wert der Weigert-Praparate in betreff 
des Helweg-Bfindels, da aber meine Befunde mit dem Marehi-Praparate 
von Herzog gut stimmen, konnen sie doch als Bestatigung dieser an- 
gesehen werden. 

Bemerkensweit ist, daB in meinem Falle der in der Olivenzwischen- 
schicht befindliche Teil der Schleife besser erhalten ist, als der dorsal 
liegende Teil. Man konnte beim Betrachten der Praparate im ersten 
Augcnblicke denken, daB der mehr degenerierte Teil naher zur Geschwulst 
liegt und in groBcrem MaBe einem Drueke unterworfen ist, als der andere. 
Dagegen sprieht aber, daB das hintere Langsbfindel, welches sich im 
selben Verhaltnisse zur Geschwulst befindet, weniger oder gar nicht 
degeneriert ist. Dassclbe Verhalten ist im Falle von Spitzer zu be- 
obachten. In diesem Falle lag auch die Geschwulst beilaufig an der- 
selben Stelle, wie in meinem. Spitzer 2 ) schreibt auf Grund seiner 
Marehi-Praparate, daB im dreieckigen Felde zwischen den Hypoglossus- 
fasein im dorsalen Teil der Formatio reticularis eine starke Degene¬ 
ration zu finden ist; daB weniger schwarze Korner noch bis zu der Linie 

*) Herzog, 1. c. 

2 ) Spitzer, Ein Fall von Tumor am Boden der Rautengrube. Beitrag zur 
Kenntnis des hinteren Liingsbiindels. Obersteiners Arbeiten 6, 1. 1899. 
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zu finden sind, welche die dorsalen Enden der Oliven verbinden, und daB 
die Olivenzwischenschicht gesund ist. Eine richtige Erklarung fur 
dieses differente Verhalten in der Schleife ist schwer zu finden. Schle- 
singer 1 ) hat an aufsteigenden Degenerationen eine Einteilung dieses 
Gebietes versucht. Dieser Autor hat namlich mehrere Falle von Syringo- 
myelie untersucht, in welchen die zur Schleife einstrahlenden Fasem 
von einem Spalt unterbrochen waren. Er kommt zum Resultate, daB 
die zuerst sich kreuzenden Fasem im ventralsten Abschnitte der ent- 
gegengesetzten Seite gelangen, die sich hoher kreuzenden entsprechend 
dem Hilus der Olive liegen und die hochsten im dorsal zur Olive laufen- 
den Schleifcnstrahl einetrahlen. Eine solche Einteilung kann nach den 
bisherigen Beobachtungen fur die abwarts laufenden Fasern nioht auf- 
gestellt werden. Es steht auBer Zweifel, daB in meinem Falle die Schleife 
im ganzen durchgeschnitten ist. Daher kann man nicht annehmen, 
daB ein gewisser Teil der absteigenden Fasem der Schleife einen ab- 
gesonderten Platz im verlangerten Marke einnehmen. Aus meinem 
Falle und au6 dem Falle SpitzerB konnte vielleicht gefolgert werden, 
daB die absteigenden Fasem dieses Schleifenanteiles groBenteils im 
dorsalen Felde Platz finden. Dagegen sprechen aber die eben zitierten 
Beobachtungen Schlesingers, sowie andere Falle von absteigender 
Degeneration dieses Feldes, in welchem die Schleife im verlangerten 
Marke gleichmaBig erkrankt war (Herzog u. a.). Somit konnen wir 
zur Erklarung dieser Vcrhaltnisse auf die Mogliclikeit denkcn, daB hier 
individuelle Verschiedenheiten vorliegen. 

Die absteigende Degeneration der Schleife im verlangerten Marke 
konnte auch als jene Inaktivitutsatrophie angesehen werden, welche 
sehr unrichtig retrograde Degeneration genannt wird. Ich glaube aber 
kaum, daB ein so groBer, mit der Weigert-Methode nachweisbarer Aus- 
fall dahin gerechnet werden konnte. Aus dem Umstande, daB diese ab¬ 
steigende Degeneration so in meinem wie auch in anderen Fallen ab- 
warts abnimmt, kann gefolgert werden, daB die entsprechenden Fasem 
in die benachbarten Gewebe iibergehen. Sie gehen also keinesfalls bis 
zu den Ursprungskemen der Schleife hinunter. Somit gehoren diese 
Fasem phvsiologisch nicht zur Schleife. Es handelt sich nur um kiir- 
zere Bahnen, welche nur ortlich mit der Schleife verbunden sind. 

Die aufsteigende Degeneration der Schleife betrifft rechts sowohl 
den medialen, wie auch den lateralen Teil (s. Fig. 3 u. 4). Diese Degene¬ 
ration kann aufwarts bis zum roten Kern verfolgt werden. tlber dem 
roten Kern ist keine sicher als degenerierte bezeichenbare Stelle vor- 
zufinden (s. Fig. 1 u. 2). 

Das hintere Langsbiindel. Die absteigende Degeneration dieses 

*) Schleeinger, Beitriige zur Kenntnis der iSclileifendegeneration. Ober- 
Bteiners Arbeiten 4 , 63. 181*6. 
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Bundels ist in meinem Falle geringfiigig. Die GroBe und Far be de* 
Bundels weicht vom Normalen nicht ab. 

Interessanter ist die aufsteigende Degeneration dieses Biindels. 

Der obere Teil dieses Biindels ist in der Arbeit von Spitzer 1 ) beschrie- 
ben. Laut dieser Beschreibung besteht dieses Biindel im obersten Teile 
der Briicke aus 3 Teilen: aus einem lateralen, mittleren und medialen. 

Der mittlere Teil liegt ventral, die zwei iibrigen mehr dorsal. Im Falle 
von Spitzer war, mit Marchi untersucht, nur der mittlere Teil degene- 
riert, wahrend der mediale und laterale gesund blieb. Das war ein Fall 
von aufsteigender Degeneration. In der Hohe des Trochleariskemes 
tritt die verbindende Briicke der beiden hinteren Langsbiindel noch 
mehr ventralwarts und ist mit schragen, verlaufenden Armen mit dem 
iibrigen Teile des Biindels in Verbindung. Im Falle Spitzers ist der 
degenerierte Teil des Bundels in dieser Hohe in 2 Teile geteilt. Der 
groBere Teil der Fasern dringt in die unmittelbare Nahe des Trochlearis¬ 
kemes und liegt an dessen ventromedialer Seite an. Einige wenige Fasern, 
welche auch tiefer mehr ventral lagen, ziehen nach der Seite hin und 
bilden ein querlaufendes Feld am ventralen Rande des hinteren Langs* 
bundels. Diese Fasem ziehen nach Spitzer immer mehr nach auBen 
und losen sich in isolierte Komer auf, welche sich dem dorsomedialen 
Auslaufer der Schleife nahem und wahrscheinhch in das ventrale Hauben- 
biindel eintreten. Spitzer betrachtet diese Fasern als abgesprengte 
Fasem der ventralen Haubenbahn. In der Hohe des Oculomotorius* 
kernes, wo das hintere Langsbiindel V-formig ist, liegt das degenerierte 
Feld dem lateralen Kerne an. Hier vermindert sich die Zahl der degene- 
rierten Fasem und verliert sich vor dem oberen Ende des Oculomotorius* 
kemes. Das Eintreten dieser Fasem im Oculomotoriuskerne ist zwar 
nicht sichtbar, aber nach Spitzer wahrscheinlich. 

Wenn ich diese Beschreibung mit meinem Befunde vergleiche, kann 
ich folgendes feststellen. In der Fig. 6 ist das hintere Langsbiindel im 
ganzen erkrankt. Diese Degeneration ist teilweise die Folge einer auf- 
steigenden Degeneration und teilweise vom direkten Drucke del Ge- 
schwulst vemrsacht. Infolge des Dmckes ist das Biindel flachgedruckt 
und hat seine Form verloren. Gesunde Fasern sind nur an der dorsalen 
Grenze in Form eines schmalen Streifen enthalten. Die Verbindungs- 
briicke der beiden hinteren Langsbiindel entsteht nur aus einigen Fasem, 
die iibrigen sind infolge der Kompression zugrunde gegangen. Am 
Schnitte Fig. 5 ist die Verbindungsbriicke der beiden hinteren Langs- | 
biindel gesund. Auch das mediale Feld des rechten hinteren Langs- 
biindels ist intakt. Der iibrige Teil enthalt aber degenerierte Fasem. j 
Am ventralen Rande des Feldes liegt ein gesundes Faserbiindel, welches 

J ) Spitzer, Ein Fall von Tumor am Boden der Rautengrube. Beitrag zur 
Kenntnis des liinteren Langsbiindels. Obersteiners Arbeiten C, 1. 1899. 
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aber von den benachbarten Babnen nicht abzusondern ist. Infolge des 
Druckes ist die von Spitzer beschriebene Konformation rechts ver- 
loren gegangen, wahrend sie links deutlich sichtbar ist. Hoher (Fig. 3 
u. 4) ist die Decoloration weniger stark, doch noch entschieden wahr- 
nehmbar. 

Halban und Infeld 1 ) haben das hintere Langsbiindel in derselben 
Hohe studiert. In ihrem Falle ist hier eine absteigende Degeneration 
bemerkbar. Das Biindel ist in der Weise erkrankt, dafi unter dem 
Trochleariskeme die medialsten Fasem ganzlich fehlen. In der Hohe 
der Oculomotoriuskerne war das mediale Drittel am meisten ladiert, 
wahrend das mittlere und laterale weniger erkrankt war. Mehr abwarts 
ist die Degeneration im ganzen Areal des Biindels gleichmaftig. Probst*) 
beobachtete in seinem Fade von absteigender Degeneration des hinteren 
Langsbiindels, dad die medialsten Fasem am meisten erkrankt sind. 
Derselbe Autor 3 ) fand in Tierversuchen, dad in der Hohe des Oculo- 
motoriu8kernes die absteigenden Fasem im dorsalmentialsten Teil 
liegen und in der Hohe des Trochleariskemes den zentralen Teil ein- 
nehmen. 

Alle diese Fade scheinen mit meinem ubereinstimmend zu beweisen, 
dad das hintere Langsbiindel in seinem hoheren Teile so eingeteilt ist, 
dad die absteigenden Fasem grodtenteils im medialen, die aufsteigen- 
den mehr im mittleren und lateren Teile liegen. 

Die Pyramidenbahn und Fasern zwischen der Olive und 
der Pyramidenbahn. Die Schnitte in der Fig. 10 und 11 stammen 
aus dem obersten Teile des verlangerten Markes, nahe zur unteren Grenze 
der Briicke. Rechts hat die Geschwulst die Olive zerstort. Hier ist ven¬ 
tral von der Obve, zwischen der Olive und dem Pyramidenbiindel, ein 
quer bis zur Raphe laufender blasser Streif sichtbar. Dieser Streif 
macht hier nicht den Eindruck einer Degeneration, da er auch an der 
gesunden Seite vorhanden ist. Auf der kranken Seite ist jedoch die 
Decoloration breiter und intensiver. 

Dieser Querstreif liegt an mehr caudalen Schnitten an derselben 
Stelle (s. Fig. 12). Er ist hier auffallender. Unter dem Mikroskope sieht 

*) Halban und I nfeld, Zur Pathologieder Hirnschenkelhaube mit besonderer 
Beriicksichtigung der posthemiplegischen Bewegungserscheinungen. Obersteiners 
Arbeiten 9 , 329. 1902. 

®) Probst, Zur Kenntnis der Hirnlues und iiber die Zwischenhirn-Olivenbahn. 
sowie Bemerkugnen iiber den frontalen Anted des Riickengraues, iiber das Mona- 
kowsche Biindel und die Pyramidenbahn. Jahrb. f. Psych, u. Neurol. 23, 350. 
1903. 

3 ) Probst, t)ber vom Vierhiigel, von der Briicke und vom Kleinhirn ab¬ 
steigende Bahnen (Monakowsches Biindel, Vierhiigel-Vorderbahn, Kleinhirn- 
Vorderstrangbahn, dorsales Langsbiindel, cerebrale Trigeminuswurzel und andere 
motorische Haubenbiindel. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 15 . 1899. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. III. 
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man, daB die querlaufenden degenerierten Fasem bis zur Raphe gehen. 
Die Fasem der Raphe sind mit den mehr caudalen Raphefasem ver- 
glichen, blaB. In dieser Hohe ist auch die rechte Pyramidenbahn blasser, 
trotzdem, daB der unmittelbar unter der Geschwulst liegende Teil dieser 
Bahn nicht degeneriert ist. Unter dem Mikroskope sieht man, daB aus 
dem friiher beschriebenen degenerierten Streifen Fasem in die Pyra¬ 
midenbahn einlaufen (s. Fig. 12 u. 14) und durch diese zu den Fibr. 
armat. ext. kommen. Auch auf der gesunden Seite sind gesunde Fasem 
vorhanden, welche dieser Richtung folgen. In dem friiher erwahnten 
degenerierten Querstreifen sind auBer den querlaufenden Fasem auch 
longitudinal laufende, also im Schnitte quer getroffene degenerierte 
Fasern vorhanden. Weiter caudal warts (s. Fig. 14) wird der Streif wenigcr 
blaB. Er ist noch in der Hohe des N. hypoglossus angedeutet, dann ver- 
schwindet er. Mit ihm verschwindet auch die Decoloration der Raphe- 
fasern und die Verblassung der Pyramidenbahn. Die Olive ist auch in 
den caudalsten Partien blaB. 

Die Pyramidenbahn ist auBer den eben erwahnten Veranderungen 
nicht erkrankt. Diese Bahn blieb also unter der Lasion gesund und er- 
blaBte erst mehr unten an der Grenze der Briicke und des verlangerten 
Markes. Die Verblassung kann caudalwarts bis zur Hohe des N. hypo¬ 
glossus verfolgt werden, dann blieb die Bahn gesund und zeigte auch 
im Ruckenmarke keine Veriinderung. Es ist kaum denkbar, daB eine 
Degeneration in solcher Weise eintreten wiirde, daB unmittelbar unter 
der Lasion keine Degeneration entstunde, dann eine kurze Strecke lang er- 
kranken sollte und unter dieser wieder gesund weiter laufen konnte. Man 
ist daher auf den Gedanken gewiesen, daB in dieser kurzen degenerier¬ 
ten Strecke auch solche Fasern liegen, welche nicht zur Pyramidenbahn 
gehoren, sondem nur eine kurze Strecke mit ihnen vermischt laufen, 
dann wieder aus der Pyramide auetreten oder hier endigen. In meinen 
Praparaten sehe ich, daB die Fasern vom ventralen Rande der Olive 
kommen und durch die Pyramidenbahn zu den Fibr. armat. ext. laufen. 
Moglichei weise stammen die in der Pyramide eine Strecke weit laufenden 
degenerierten Fasern von diesen ab? Ob diese Fasern von der Olive 
selbst kommen oder von hoher herabsteigenden Bahnen hierher kom- 
men, ist in meinen Praparaten nicht sicher zu bestimmen. 

Ebensowenig kann der Ursprung jener Fasem bestimmt werden, 
welche vom ventralen Rande der Olive in die Raphe einlaufen. In An- 
betracht dessen, daB der obere Teil der Olive zerstort ist, konnte man 
den Ursprung dieser Fasern in der Olive suchen, doch konnen sie auch 
aus den ubrigen zerstorten hoheren Gebilden stammen, ohne daB der 
Ursprung pi'mktlieh zu bezeichnen ware. Aus der zentralen Hauben- 
bahn kommen sie gewiB nicht, da die Degeneration dieser Bahn schon 
oft beschrieben worden ist, ohne daB der beschriebene Streifen degene- 
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riert gefunden wurde. Es scheint, daB nur ein Teil dieser Balm quer 
lauft, und daB ein betrachtlicher Teil caudalwarts zieht und eine Zeitlang 
parallel rait der Pyramidenbahn lauft. Ein Teil der Fasern gelangt 
jedenfalls in die Raphe, aber ihr Weg ist weiter nicht verfolgbar. Der 
entgegengesetzte Strickkorper war vollkommen intakt, somit ist eine 
Fortsetzung durch diesen zur entgegengesetzten Kleinhirnhalfte nicht 
nachweisbar. An derselben Stelle, welche in meinem Falle erkrankt 
ist, kann auch eine Verblassung im zitierten Falle von Hal ban und 
Infeld 1 ) gefunden werden. In diesem Falle war links in der Briicke 
und im oberen Teil des verlangerten Markes eine Geschwulst, und auch 
die Olive war degeneriert. Diese Autoien schreiben, daB die Aufhellung 
des OlivenflieBes der kranken Seite fast bis an das mediate Ende des 
dorsalen Olivenblattes reicht, ohne daB sich wegen der schlechten Tink- 
tion ein Ujiterschied der Olivenstrahlung beider Seiten erkennen lieBe. 
,,Immerhin sei hervorge* 
hoben, daB links das Gebiet 
zwischen Pyramide und Olive 
betrachtlich heller ist als auf 
der rechten Seite. “ 

Das Kleinhirn und 
dessen Verbind u ngen.Die 
Geschwulst hat rechts alle 
drei Pedunculi geschadigt. 

Der rechte Strickkorper 
ist in seinem medialen Teile 
beschadigt (s. Fig. 10 u. 11), seine degenerierte Fortsetzung ist im rechten 
Kleinhirn verfolgbar. Diese Fasern zerstreuen sich im Marke desKlein- 
hirns und enden teilweise im Wurme. Ich erwahne hier, daB Monro 2 ) einen 
Fall beschrieben hat, in welchem die eine Olive von einem Tuberculum 
zerstort ist. In diesem Falle war der gegenseitige Strickkorper intakt. 
Daraus folgt, daB aus der Olive keine Balm entspringt, welche durch 
den gegenseitigen Strickkorper ziehen tviirde. Mein Fall kann neben 
den von Monro gestellt werden, da in meinem Falle auch ein Teil 
der Olive zerstort war und der gegenseitige Strickkorper auch gesund 
blieb. Die Schnitte Fig. 7, 8, 9 zeigen, daB die Geschwulst die Fasern 
des rechten Briickenarmes in der rechten Bruckenhalfte ladiert. 
Damit ist der mittlere Teil des Briickenarmes getroffen, welcher aus 
der grauen Substanz des gegenseitigen Briickengraues entspringt und 
in die rechte Kleinhirnhalfte zieht. Dadurch sind aber auch d»e aus dem 

i 

') Halban und Infeld, 1. c. 

2 ) Monro zitiert nach Edinger - Wal lenberg. Vierter Bericht liber die 
l^eistungen auf dem Gebiete der Anatomic des Zentralnervensvstems. S. 228. 
1907 bis 1908. 

3b* 
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rechten Bruckengrau entspringenden Fasem in ihren Ursprungszellen 
getroffen. An beiden Seiten haben die medialsten Fasem am meisten 
gelitten. Links sieht man in der Briicke dementsprechend einen aus- 
gesprochenen degenerierten Streifen (s. Fig. 7) gegen den Briickenarm 
ziehen. Auch dieser ist teilweise degeneriert. 

Der Briickenarm ist rechts in der Hohe der Briicke infolge des Druckes 
erkrankt. Aus dieser Schadigung ist nacli oben keine sekundare Degene¬ 
ration verfolgbar, da der Bindearm oben viel mehr unter dem Drueke 
leidet. In den entsprechenden Schnitten ist vom rechten Bindearm 
nur ein schmaler, querlaufender Streifen erhalten. Die Geschwulst 
hat aueh wenig vom medialen Teil des linken Briickenarmes zerstort. 
An den Schnitten in den Fig. 5 und 6 sieht man in der Hohe der Binde- 
armkreuzung aus dem rechten zerstorten Bindearm ein degeneriertes 
Biindel auf die and ere Seite ziehen. Diese Degeneration nimmt den in- 

neren Teil des Bindearmes ein und 
laBt den iibrigen Teil intakt. Hoher 
(Fie. 4) ist der Bindearm rechts 
starker, links schwacherdegeneriert. 
Am Schnitte (s. Fig:. 3) ist der 
Unterschied nicht mehr vorhanden. 
Hier kann man keine sichere Degene¬ 
ration mehr konstatieren. Da die 
Degeneration hoher nicht verfolgt 
werden kann, muB man annehmen, 
daB der Druck im Bindearme seit 
nicht langer Zeit besteht und daB 
darin der Grund zu suchen sei, daB die Degeneration nicht bis zum 
roten Kern verfolgt werden kann. Dem entspricht, daB das oberste 
Ende der Geschwulst den Druck ausiibt, welcher gewiB erst dann ent- 
stand, als die Geschwulst schon lange Zeit vorhanden war. Hier ent- 
stand also der Druck erst spater. 

Infolge der Zerstorungen in'dem Pedunculi cerebelli sind im Klein- 
hirn ausgedehnte Degenerationen vorhanden. Diese liegen auf beiden 
Seiten, sind aber nicht viel ausgedehnter als links. Rechts ist die Degene¬ 
ration bis in die Rinde und im Wurme nachweisbar. 

Degeneration nach einem kleinen Herde in der Briicke. 
In der linken Briickenhalfte ist in der Schleife ein kleiner Herd, welcher 
l^mm miBt, vorhanden. Aus diesem entspringt eine Degeneration 
(s. Fig. 8), welche dorsalwarts in Form eines Keiles in der Lange von 
ca. 5 mm verfolgt werden kann. Diese Degeneration laBt sich aufwarte 
an einigen Schnitten verfolgen. 

Degeneration nach einem kleinen Herde im verlangerten 
Marke. Hier ist links in ventral-lateraler Richtung vom Tractus soli- 
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tarius ein beilaufig 1 / 2 mm breiter, runder Herd sichtbar. Aus diesem 
entspringen einige Fasern, welche in ventral-lateraler Richtung laufen 
und leicht gebogen sind. Diese Fasern nehmen in einigen Schnitten 
denselben Platz ein (s. Fig. 14). 

Veranderungen im Ruckenmark auBer dem Helweg- 
B und el. Im oberen Teile des Halsmarkes ist auBer den Helweg- 
biindeln eine weniger ausgesprochene Verblassung zu finden, welche viel- 
leicht gar nicht auffallen wiirde, wenn die gesund gebliebenen Gebilde 
nicht alsKontrast die Verblassung zurGeltung bringen wiirden. Gesund 
sind die Kleinhirnseitenstrangbahn, das Gowers-Biindel und der Burdach- 
Strang. MaBig blaB sind der Goll-Strang und der ganze Vorderseiten- 
strang, inbegriffen das Pyramidenbiindel, mit Ausna.hme der genannten 



Fig. 15. Fig, 16. 


zwei Bahnen. Diese Verblassung im Weigert-Bilde ist von einzelnen 
zerstreuten degenerierten Fasern verursacht. Die zerstreuten Fasern 
sind vielleicht vom Tumor in der Brlicke und im verlangerten Marke 
unterbrochen. Die geringe Verblassung ist ziemlich gleichmaBig, nur 
i n einem Felde ist sie mehr auffallend. Das ist ei n h a 1 b m o n d f 6 r m i g e s 
Feld, welches am auBeren Rande im auBersten Drittel der Hinter- 
horner seinen Anfang nimmt, dann neben dem auBeren Rand desselben 
bis fast zur Oberflache des Riickenmarkes gelangt und dann sicli biegend 
neben dem inneren Rande des Kleinhirnseitenstranges einen diinnen 
Streifen bildet. (Die Reproduktion dieses Feldes ist leider nicht gut 
gelungen.) Alle diese Entfarbungen sind im Halsmarke von oben bis 
zur Hohe der 4. Cervicalwurzel zu verfolgen (s. Fig. 16). Ein einziger Fall 
ist nicht geeignet, die Bedeutung dieser Befunde klarzulegen, weitere 
Beobachtungen werden dariiber Antwort geben. Es ist jedenfalls be- 
merkenswert, daB die beschriebenen Veranderungen an beiden Seiten 
ziemlich gleicli sind. 
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Cher traumatische (Concussions-) Psychosen. 

Von 

Ernst Tromner (Hamburg). 

(Nach cinem auf der Jahrcsversammlung norddeutscher Psychiater gehaltenen 

Vortrage.) 

(Eingegangen am 24. September 1910.) 

Ich mochte Ihnen einige Beispiele fur Krankheitsbilder anfiihren, 
welche die alteren Psychiater bereitwillig anerkannten, welche aber 
neuere Begutachter - Tatigkeit sich vielfach mit MiBtrauen anzufassen 
gewohnt hat und welche infolgedessen in klinischen MiBkredit ge- 
kommen sind; zum Teil weil die bei einer Hirnkommotion in Frage 
kommenden Faktoren und Gesichtspunkte meist mannigfache und 
komplizierte sind, zum Teil weil die Wertschatzung exogener Ursachen 
in der Genese von Psychosen iiberhaupt einen bedeutenden Kurs- 
riickgang in den letzten Jahrzehnten erfahren hat. Die naive Meinung 
von der Einwirkung auBerer Faktoren auf den Gang natiirlicher Ent- 
wicklungen ist bei den biologischen Wissenschaften in verschiedener 
Hinsicht durch fortschreitende Erkenntnis korrigiert worden. Es 
entspricht deni klinisch weniger geschulten Denken friiherer Epochen 
nach dem Grundsatz: Post hoc, ergo propter hoc, die nachstliegendste 
und imponierendste auBere Ursache fur einen KrankheitsprozeB ver- 
antwortlich zu machen und in dem exogenen Faktor zufallig einwirkender 
Ereignisse das treibende Entwicklungsmoment da zu suchen, wo in 
Wirklichkeit endogene Faktoren bereits in der Stille wirkten. Zu 
Griesingers und Meinerts Zeiten z. B. spielte das exogene Moment 
der Erschopfung eine auBerordentliche Rolle in der Atiologie vieler 
akuter, namentlich manischer und halluzinierender Psychosen. Fort¬ 
schreitende klinische Erkenntnis aber zeigte, daB die akute halluzina- 
torische Erschopfungspsychose Amentia oder der Erschopfungsstupor 
in der Mehrzahl der Fiille Phasen des manisch-depressiven Irreseins 
oder der Dementia praecox waren. SchlieBlich blieben nur noch ver- 
einzelte Falle reiner Erschopfungspsychosen iiber. Ein ahnliches Schick- 
sal wird der sonst als Erschopfungsneurose hingestellten Neurasthenic 
widerfahren, wenn man inne v ird, daB der Beginn der weitaus meisten 
Neurasthenien sich klinisch bis in die von abnormen Erschopfungs- 
gelegenheiten freie Jugend zuriickfuhren liiBt und daB ilire wesentliche 
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Grundlage in konstitutionelien, also endogenen Faktoren zu suchen ist. 
Ein Ahnliches gilt fur die Intoxikationspsychosen, die sich ebenfalls 
vielfach durch Entwicklung von Rezidiven als Phasen endogen ver- 
ursachter Krankheitsprozesse darstellten, zu denen ein ev. Fieber- 
prozeB nur als Gelegenheitsursache trat. Ja, dieser Vorgang scheint 
fast einen Spezialfall einer allgemeinen vemunftgemaBen Entwicklung 
in den biologischen Wissenschaften darzustellen. 

Auch in der Entwicklungslehre scheinen endogene Faktoren zu 
siegen. Wahrend Lamarck und Darwin lehrten, daB sich neue 
Organe durch Vererbung erworbener Eigenschaften bilden konnten, 
wies bekanntlich Weismann mit Kritik und Erfolg nach, daB nur 
durch Variation des Keimplasmas neue Organe entstehen konnten 
und seine Beweise und Einwande hat auch der Neolamarckismus noch 
nicht widerlegt. Darwin lehrte spezielle Entstehung neuer For men 
durch den exogenen Faktor der Auslese im Kampf ums Dasein, de V ries’ 
Mutationslehre suchte zu zeigen, daB Formenabanderungen nur in 
groBeren Perioden vermehrter Plastizitat der Organismen, also endogen 
entstehen. 

Einer ahnlichen gesetzmaBig fortschreitenden Entwicklung scheint 
nun auch das exogene Moment des Trauma $ls Ursache von Nerven- 
und Geisteskrankheiten zu verfallen. Vor mehreren Jahrzehnten er- 
freuten sich z. B. traumatische Tabes und Paralyse eines ungestorten 
Ansehens. Leyden und seine Schule erkannten eine rein traujnatische, 
exogen entstehende Tabes bereitwillig an, aber schon Hitzigs Kritik 
(1894) schrankte ihre Vertreter auf ganz wenige Falle ein und heutzutage 
scheint das Trauma hier seine Rolle vollkommen an die Lues abtreten 
zu miissen, ein zwar ebenfalls exogener Faktor, aber doch von fast 
endogener Wirksamkeit. Die Rolle des AnstoBgebers wird freilich dem 
Trauma in wenigen Fallen nicht versagt werden konnen. DaB das 
Trauma aber trotzdem modifizierend auf den Ort der Beschwerden 
einwirken kann, hat z. B. Oppenheim gezeigt, habe ich selbst an 
3 Fallen beschrieben. Dasselbe gilt fiir die cerebrale Schwester der 
Tabes, die Paralyse. Die Frucht mehrerer neuerer Publikationen 
dariiber (Wollenberg, Kaplan) schlieBt mit der Ablehnung einer 
traumati8chen Paralyse, wahrend z. B. Krafft - Ebing 16 ) noch vier 
seiner Falle direkt und ausschlieBlich auf ein Trauma bezieht (Nr. 6, 
7, 8, 11). 

Ein ahnliches Schicksal scheint die traumatische Arteriosklerose 
und die sog. traumatische Neurose zu verfolgen; ja, vielleicht sind 
sogar Nonnes neuliche Mitteilungen von einer spezifischen Seruiu- 
reaktion im Blut von Unfallneurotikem ebenfalls eine Etappe in dieser 
Entwicklung, sofern diese Reaktion sich nur bei hereditar disponierten 
Individuen zeigen soli. Kurz, in alien den genannten Fallen haben die 
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Erkeimtnisfortschritte den Kausalzusammenhang wesentlich modifiziert 
zugunsten endogener Faktoren, welche entweder ererbte Anlage oder 
eine infolge von ehronischen Schadigungen schleichend erworbene 
Konstitution ist. Wir sind deshalb in der Beurteilung eines Traumas 
immer vorsichtiger geworden und fordem immer mehr, daB der exogene 
Faktor eine Reihe von stringenten Bedingungen erfiille, wenn er als 
zureichender Grund einer Neurose oder Psychose gelten soli. Trotzdem 
darf unsere Kritik nicht als groBer Schwamm fungieren, mit dem wir 
alle etwa moglichen Kausalzusammenhange von der Tafel der Er- 
fahrungen fortwischen. DaB schwere Verletzungen das Nervensystem 
direkt krank machen konnen, lehren traumatisch entstehende Neu- 
ritiden, lehren epitraumatische Spinal- und Cerebralapoplexien und 
lehren endlich die noch haufigeren Falle, in welchen ein Trauma sehr 
erheblich modifizierend auf Ort, Zeit und Svmptome einer Krankheit 
einwirkt, die bisher nur latente Anlage in eine manifeste Erkrankung 
verwandelnd, die virtuelle Krankheit in eine aktuelle, oder in Aristote- 
Uschem Begriffe die Entelechie zur Dynamis machend. So z. B., wenn 
ein Trauma eine bis dahin latente epileptische oder hysterische Ver- 
anlagung oder einen Diabetes zur Manifestation bringt. Das Trauma 
vermag also 

1. den Ausbruch der Krankheit zeitlich zu beschleunigen, z. B. 
das Auftreten arteriosklerotischer Herderkrankungen oder einer Para 
lyse. Es kann bis dahin verborgene Krankheiten florid machen; z. B. 
eine eitrige Basalmeningitis, wie in einem vor einigen Wochen erlebten 
Falle: 

Ein bis dahin nach verschiedenen Zeugenaussagen vollig gesund und leistungs- 
fahig erscheinender Tischler wird von einem Radfahrer zu Boden gestoBen auf 
die Stirn. Nach l 1 /* Tagen tritt Schiittelfrost, Fieber, Somnolenz auf, 8 Tage 
spater Tod an einer disseminierten eitrigen Basalmeningitis. 

2. kann das Trauma den Ort der Krankheitsentwicklung bestimmen; 
so z. B., wenn ein Kopftrauma eine tuberkulose Meningitis hervorruft, 
wie es Fr. Schultze in den von ihm zitierten Fallen von Hilbert und 
Waibel annimmt — nach heftigem Kopftrauma Entwicklung einer Ba¬ 
salmeningitis bei bestehender Bronchialdriisentuberkulose; oder, wenn 
sich am Ort der Verletzung ein Hirntumor oder, wie noch haufiger, 
ein HirnabsceB entwickelt, oder, als noch haufigeres Beispiel, wenn 
sich bei Luetischen an der Stelle einer Quetschung ein Gumma etabliert. 

3. Die dritte Einwirkungsmoglichkeit eines Trauma ist die sym- 
ptomatische Modifikation; z. B. erwahnt Oppenheim einen Initial- 
Tabiker, der nach Quetschung der linken Hand eine hochgradige 
Anasthesie und Ataxie dieses Armes bekonunt und eine Cervicaltabes, 
welche nach einem Sturz auf das Kreuz sich nun auch an den Beinen 
etabliert.. Drei Falle von Tabes mit Lateralisation der Symptome habe 
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auch ich veroffentlicht 19 , 20 ). Im allgemeinen verlauft Tabes ja sym- 
metrisch. 

Kurz, eine ganze Reihe von Beobachtungen lehren zweifellos, dab 
Traumata entweder Nervenleiden hervorrufen oder ihren Verlauf in 
dem erwahnten dreifachen Sinne modifizieren konnen. In den meisten 
Fallen von anamnestischer Erwahnung eines Trauma wird ein EinfluB 
freilich abzulehnen sein, und selbst in evidenten Fallen ist der klinische 
Erscheinungskomplex stets ein Produkt zweier Faktoren, der sog. 
Disposition und der einwirkenden Gewalt. Die Wirkungsweise beider 
aber ist kompliziert genug, um klinische Entscheidungen in Fallen von 
anscheinend traumatischen Erkrankungen stets zu erschweren. Unsere 
Gutachterstellung wird dementsprechend die Frage zu beantworten 
haben, ob ohne Trauma die Krankheit niemals aufgetreten ware, oder 
ob es nur den Verlauf der Krankheit modifiziert hat. Wir werden die 
Gleichung M = T x D (Morbus gleich Trauma mal Disposition) fest- 
zulegen suchen. Im bejahenden Falle aber werden wir vom Trauma 
stets fordem miissen: 

1. daB das Trauma einen wirklichen Unfall darstellt und nicht 
schon irgendwie die Folge einer KrankheitsauBerung (z. B. wenn ein 
Apoplektiker infolge eines Schwindelanfalles stiirzt); 

2. daB das einwirkende Trauma die erfahrungsgemaB notige 
Starke besitzt; 

3. daB das Interwall zwischen Trauma und der ersten Krankheits¬ 
auBerung — gleichsam die Inkubationszeit der Krankheit — eine 
gcwisse verniinftige Lange weder unter- noch iiberschreitet. So 
z. B. beobachtete ich einen Fall von Poliomyelitis nach Impfung und 
beobachtete jetzt einen Fall von cerebraler Kinderlahmung, ebenfalls 
nach Impfung. In beiden Fallen muBte aber der Zusammenhang 
,,propter hoc“ abgelehnt werden; im ersten, weil die poliomyelitische 
Lahmung schon am dritten Tage nach der Impfung auftrat, das Impf virus 
aber erst nach etwa 6 Tagen zur allgemeinen Entwicklung gelangt, im 
zweiten Falle, weil die Cerebralerkrankung erst 5 Wochen nachher 
auftrat, wo also das Impfvirus langst nicht mehr aktiv sein kann. 

4. muB stets ein gewisser klinischer Konnex zwischen Trauma und 
KrankheitsauBerungen gefordert werden, auch im Intervall. So selbst- 
verstandlich diese Axiome scheinen, so schwierig ist im einzelnen Falle 
ihre Anwendung, woher denn namentlich in der Auffassung der nach 
Trauma auftretenden Psychosen noch recht groBe Divergenzen 
herrschen, vor allem iiber die nach Hirnerschiitterung — also nach 
Kopftraumen, welche keine grob erkennbare Quetschung oder Zer- 
storung des Schadels oder Gehirns bewirken — auftretenden. 

Autoren friiherer Dezennien bejahten den fraglichen Zusammenhang 
viel hiiufiger als heute, meist wenn eine Geistesstorung einem groben 
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Kopftrauma folgte; z. B. soil nach Esquirol ein Kopftrauma in friiher 
Kindheit oft die Ursache spaterer Geisteskrankheit sein. ,,Ein Kind 
von 3 Jahren fallt auf den Kopf, klagt seit dieser Zeit iiber Kopfschmer- 
zen, das t)bel vermehrt sich bis zur Zeit der Pubertat und im 17. Jahre 
bricht diePsychose aus.“ Eine heute unerlaubt erscheinende atiologische 
Hypothese. Selbst Krafft-Ebing nennt noeh Intervalle von 10 
und 17 Jahren. Schlager (1857), der eine der ersten griindlichen Ar- 
beiten iiber Irresein nach Kopfverletzungen veroffentlichte, hielt unter 
500 Psychosen noch 9,8% fur traumatisch verursacht, Landerer 
unter 2420 3,5%. Altere Anstaltsberichte zahlen nach Guder aus den 
Jahren 1875 bis 1884 folgende Zahlen: Schleswig 1,5%, Allenberg 2%. 
Yebs 3%, Hildesheim 4%. Schuller berichtet aus Leubus aus den 
Jahren 1866—1880 5%. Wenn man jene alteren Falle aber kritiseh 
durchmustert — tabellarisch hat sie Guder zusammengestellt — so 
bleiben nur sehr wenige iibrig, bei denen von einerKommotionspsychose 
gesprochen werden kann. Die Mehrzahl kennzeichnet sich entweder 
durch hinzutretende GroBenideen, Euphorie, Demenz, Tod schlieBlich 
als Paralysen, wie z. B. Kraff t-Ebings Beobachtungen 2, 3, 9, 14. 
oder als Dementia praecox, wie Krafft - Ebing 10, 12, 15, oder durch 
hinzutretende Krampfe und periodische Erregungen als Epilepsien, 
oder endlich sie werden durch Folgezustande eines Schadelbasisbruches 
kompliziert. Psychosen aber, welche aus reiner Commotio cerebri 
hervorgehen, ohne daB das Kopftrauma eine grobe Schadel- oder 
Gehirnherderkrankung bewirkte, oder nur eine bis dahin latent ge- 
bliebene Psychose zur Manifestation brachte, sind nach heutiger An* 
schauung selten (vgl. Binswanger - Siemerlings Lehrbuch). Ein 
englischer Autor — Brush — fand nur in 1—2% der Psychosen ein 
Trauma wirksam und unter 2100 schweren Kopfverletzungen nur 1,3% 
Geistesstorungen; in 28 von ihm gesammelten Fallen hatten iiberdies 
5 psvchopathische Belastung, 4 schon friiher Geistesstorungen, 8 Lues 
und 6 Alkoholismus. Er erkennt nur eine einzige traumatische Psychose 
an, namlich Willes akutes, primares traumatisches Irresein. Die 
iibrigen Falle gehen auf Rechnung anderer Faktoren. Burr lehnt 
traumatische Psychosen iiberhaupt ab, es miiBten andere Ursachen 
hinzutreten, um eine Psychose perfekt werden zu lassen. In der Tat 
haben sich die meisten friiher als traumatisch geltenden Psychosen 
als Paralysen, Epilepsien, manisch-depressives Irresein, als juvenile 
Verblodungsprozesse usf. entpuppt. DaB aber trotz aller Kritik 
traumatische Psychosen sensu proprio bestehen, mogen einige meiner 
Falle bezeugen. Sie sind nicht zahlreich, haben aber den Vorzug, lange 
beobachtet zu sein. 

Den, wie es scheint, leichtesten Grad traumatisch-psychischer 
Veranderung z. B. stellt folgender Fall dar: 
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1. V., ein 12jahrigerSohn gesunder Eltern, fahrt bei wildem Spiel imSchulhof 
mit der Stirn gegen ein Gitter, eine lange Stirnwunde mit erheblichem Blutverlust 
davontragend, Kein© Kommotionserscheinungen, nur ab und zu Kopfschmerz. 
Trotzdem fallt, als er nach vierwochentlicher Schonung daheim, wahrend der 
er unruhigen Schlaf mit haufigem Pavor nocturnus zeigte, wieder zur Schule zuriick- 
kehrt, Charakter- und Intelhgenzveranderung auf, indem er unaufmerksam, un- 
ordentlich, schwerfallig, gleichgiiltig und im Benehmen etwas dreister war als 
friiher. Also ein geringes geistiges Derangement, dessen Kardinalstdrung eine 
gewisse Assoziationsverlangsamung und der Ausfall hoherer sozialer Gefiihls- 
komplexe ist, auf welchen Pflicht, Interesse und FleiB beruhen. Ein Zuriick- 
gleiten auf eine geringere Stufe ethischer und intellektueller Leistungen. Nach 
einem halben. Jahre begann unter gleichzeitig roborierender Behandlung die 
Stoning sich allmahlich zuriickzubilden, so daB er — zumal er vom Gymnasium 
auf die Realschule iiberging — wieder ein guter Schuler wurde. Er schlug sogar 
die Volksschullehrerkarriere ein und dient heute als gesunder Mensch beim Militar. 

Hier liegt also eine lediglich durch das Kopftrauma klinisch und 
gutachtlich zu erklarende Reduktion geistiger Leistungen vor, der 
leiehteste Grad einer heilbaren epitraumatischen Demenz. 

2. R., ein 7jahriges Kind gesunder, solider Eltern, ohne jede Belastung. 
Zwar korperlich zart, aber bisher vollig frisch und frohlich, wird sie an einem 
warmen Tage von Schulgefahrtinnen, welche sich um das Trinkwasser drangen, 
in ein unbedecktes Kellerloch gestoBen und schlagt mit der Stirn auf ein daneben 
befindliches Fenster, welches durchschlagen wird. Sie verhert viel Blut, wird ver- 
bunden und, auBerst erschopft, zu Bett gebracht, wo sie 5 Tage meist im Halb- 
schlaf und uber Kopfschmerz klagend zubringt. Genossene Nahrung wird meist 
erbrochen. Aus dem Schlaf schreckt sie of unter Schrei auf. Als sie nach zwei- 
monatlicher Pflege zur Schule zuriickkehrt, fallt Lehrern und Lehrerinnen ver- 
iindertes Wesen auf. Friiher munter und frohlich, eine gute Schiilerin mit gutem 
Gedachtnis, hatte sie jetzt fast alles vergessen, groBtenteils selbst Schreiben und 
Lesen. Sie war schwachlich, empfindlich, reagierte auf Anstrengungen jeder Art 
mit Kopfschmerz und Schwindel, muBte oft wegen Schwindel hinausgehen, wurde 
leicht miide, so daB sie in den letzten Stunden fast nichts mehr begriff. Weinte 
viel, nahm ihren Mitschiilerinnen alles gleich iibel und zog sich von den Spielen 
zuriick, lieber allein sitzend, den Kopf in die Hand gestiitzt. Als ich sie 11 Monate 
spa ter sah, bestand noch Perkussionsempfindlichkeit des Kopfes, iiber Stirn und 
Nasenwurzel mehrere Hautnarben, Facialisphanomen, dagegen schwache GefaB- 
reflexe. Psychisch bestand Amnesie fiir den Unfall und noch groBe Defekte in 
erworbenen Schulkenntnissen. Schreiben konnte sie z. B. nur ihren Namen flieBend, 
konnte die Monatsnamen nicht flieBend aufsagen und las wie ein ABC-Schiitze. 
Hysterische Zeichen fehlten. 

Also ein allgemeiner cerebraler Schwachezustand, welcher sich un- 
mittelbar an eine durch Amnesie und Erbrechen legitimierte Commotio 
oder besser Concussio cerebri anschloB, gleichmaBig andauerte 
und sehr langsam sich besserte. Seine von alien Beobachtern angegebenen 
Merkmale waren Gedachtnisdefekte, VergeBlichkeit, groBe Ermiidbar- 
keit, Kopfschmerz und nach alien Anstrengungen Schwindel und ev. 
Erbrechen, gemiitlich Apathie, MiBmut und groBe Empfindlichkeit 
gegen alle unangenehmen Gefuhlsregungen, also eine allgemeine Gehim- 
schwache, welche durch die Gedachtnisdefekte und die Labyrinth- 
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erscheinungen ausgezeichnet ist. Ein ziemlich charakteristisches und 
haufiges Syndrom, welches ich Encephalopathia traumatica 
zu nennen vorschlage, in Analogie zur Encephalopathia satumina. 

Das Madchen besserte sich in den folgenden Jahren geistig allmahlich. bliri* | 
aber immer schwachlich, so daB sie z. B. nicht einmal einer leichten Stelle als Kinder 
madchen geniigen konnte und als Putzmacherin lemen muBte. Hc-ute nacb 
8 Jahren ist sie korperlich leidlich entwickelt, hat noch leicht erregbaren Pub | 
und jene von Mann nachgewiesene gesteigerte galvanische Schwindelreaktion, 
indem schon bei 0,15 M.-A. Schwindel nach der Anode auftritt. Grobe Defikt* 
bestehen nicht mehr, sie assoziert mit normaler Geschwindigkeit und zcigt nur in 
Schulkenntnissen noch ziemliche Liicken. 

Natiirlich auBerte ich mich damals gutachtlich im positiven Sinne 
und der Vater erhielt von der haftpflichtigen Stadt eine geringe Ent- I 
schadigung. Als er aber auch fur die Fortdauer Entschadigung be* I 
anspruchte, wurde seine Klage auf Grund eines Gutachtens der me- 
dizinischen Klinik in Kiel abgelehnt, welches den Zusammenhang 
zwischen Unfall und der Fortdauer des Schwachezustandes ablehnte. 
weil solche Anderungen im Befinden wachsender Kinder dieses Alters 
sich haufig auch ohne erkennbare Ursache einstellen; m. E, mit Unrecht. 
aber: Roma locuta, res finita! Meine Meinung ist, daB hier eine sehr 
typische Encephalopathia traumat. vorliegt, welche nicht nur die 
ersten Jahre nach dem im 7. Jahre erfolgten Trauma, sondem auch die 
spateren Jahre umfaBt und eine sichtliche Verzogerung der allgemeinen 
Entwicklung verursachte. 

Eine gewisse Disposition muB hier angenommen werden, da R. von 
vomherein ein etwas zartes Kind war, der weitaus groBte Teil der 
Schuld aber muB dem Trauma zugerechnet werden. Auch symptoma- 
tisch entspricht das Krankheitsbild keineswegs dem der Kinder- 
Neurasthenie, sondern dem einer Encephalopathia traumat. DaB dieses 
Bild trotz seiner Ahnlichkeit mit neurasthenischen Zustanden sich 
doch, selbst auf dem Boden bereits bestehender leichter Neurasthenic, 
zu einem selbstandigen Krankheitsbilde entwickein kann. 
zeigte ein vor einigen Wochen in meine Behandlung getretener 30 jahriger 
Kanzlist: 

3. D., nicht belastet, bisher nervengesund, maBiger Bier- und Zigamn 
konsument, legte den Gruncl zu einer maBigen Neurasthenic im Herero-Feldzuge- 
Seit 11K)6 in den Kanzleidienst eingetreten, klagte er ab und zu iiber Stirndnn k 
und Reizbarkeit, gait aber sonst als begabter Arbeiter, der z. B. seine Examine 
mit besonderer Auszeiehnung absolvierte. Vor 4 Wochen nun lieB ihm, als er sich 
gerade biickte, ein Gehilfe ein 3 kg schweres Registerbuch aus 2 m Hohe auf den 
Hinterkopf fallen, so daB er mit der Stirn auf das Biicherbord aufschlug: Er erbraeh 
gleieh darauf und in den naehsten 24 Stunden noch viermal, hatte Kopfsehmer/.. 

(‘in Gefiibl ,,\vie dunlin im Kopf“, unruhigen Schlaf, Wiistheitsgefiihl im Kept 
und Gefiibl als ob das Rett sich drehe. Der Versuch, nach 2 Tagen wieder zu 
arbeiten, konnte nur 2 Wochen lang fortgesetzt werden, weil er sich sehr bald 
arlnutsunfabig fiihlte. H< it Dr. Briicremann sehiekte ibn zu mir. B(*i mir 
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zahlte er spontan, ohne von mir auf irgendeinen Punkt hingeleitet zu sein, folgende 
Beschwerden auf: Bestandige leichte Ubelkeit mit Schniiningsgefiihl um den Leib, 
gedriickte, miBmutige Stimmung, „als wenn ich ganzlich fertig ware 44 — furchtbar 
vergeBlich, „einen Brief kann ich zehnmal in die Hand nehmen; statt ihn in den 
Kasten zu stecken, steeke ich ihn immer wieder in die Tasche 44 — seine Gedanken 
sind of abwesend und, allein, denkt er in letzter Zeit „so blodsinniges Zeug zu- 
sammen 44 — in der Eisenbahn z. B. kommt ihm plotzlich der Gedanke, „daB er 
aus dem Fenster springen miiBte, daB er seinem Vis-a-vis „eine herunterhauen 
miiBte 44 u. a. — er ist sehr ermiidbar geworden, „nach % Stunden schon fertig 44 , 
wahrend er friiher 6 Stunden wandern konnte — wenn er 1 Stunde gearbeitet 
hat, ist es, als wenn „er vollig fertig ist mit dem Geist 44 — dann verschreibt er 
sich, macht selbst die Buchstaben ganz anders und rechnet falsch. Er ist energielos 
geworden, „der Mut ist mir ganz niedergedriickt, es ist mir ganz einerlei, wie es 
geht 44 . Sein Gefiihlsleben hat sich insofern geandert, als er interesseloser ist — es 
scheint ihm so, „als wenn er selbst an seiner bevorstehenden Verlobung alles 
Interesse verloren hatte 44 . Andererseits ward er enorm reizbar, „wenn mir jetzt 
jemand etwas sagt, werde ich so aufgeregt, daB ich ihn am liebsten gleich beim 
Hals packen mochte 44 . Mit der Reizbarkeit verbindet sich eine allgemeine Intole- 
ranz, die er sehr charakteristisch schildert: Beim Tanzen wird er gleich schwindelig, 
nach einer Zigarre wird ihm schon „so dumm im Kopf 44 , er kann nicht 2 Glas Bier 
mehr vertragen, schon nach einem wird ihm gleich „ganz benommen 44 , selbst ’die 
von Dr. Br. verordnete Sol. Fowleri muBte wieder ausgesetzt werden, weil er nach 
dreimal einem Tropfen schon aufgeregt wurde. Der Schlaf, friiher gut, ist jetzt 
unruhig, weil „der Geist immer in Bewegung 44 und er „immer wie in Phantasien 44 
liegt — entweder er rechnet oder ist im Kriege — oft wacht er mit einem Schreck 
auf. Objektiv findet sich nichts auBer einer markstiickgroBen Alopecie am Hinter- 
kopf, da, wo das Buch auftraf. Vasomotorische Erscheinungen, Dermatographie, 
Kongestion beim Biicken, Irritabilitat des Pulses fehlen. Rente kommt nicht 
in Frage; er sehnt sich nach Genesung. — 2 Wochen spater noch status idem. 

Wenn wir also einen klinischen Durchschnitt ziehen, so wurden 
bei 3 Personen jugendlichen Alters, nicht belastet, zum Teil nur zu 
leichter Nervositat disponiert, durch ein ziemlich schweres Kopftrauma 
zuerst Concussionserscheinungen (Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, 
Amnesie) und dann ein Zustand allgemeiner Gehirnschwache bewirkt, 
dessen Hauptziige sind: VergeBlichkeit und Vergessenheit, Ermiidbarkeit, 
Indolenz, Reizbarkeit, Impulsivitat, zum Teil Zwangsgedanken, In- 
toleranz und Schlafunruhe mit Pavor noctumus, alles ohne charakteri- 
stische objektive Zeichen, auBer elektrischer Labyrinthhyperasthesie, 
entsprechend den Befunden von Mann; ein Krankheitsbild, welches 
natiirlich sowohl der cerebralen Neurasthenie, als auch der trau- 
matischen Neurasthenie Oppenheim - Thomsens ahnelt, sich von 
ihnen aber durch das Fehlen von hypochondrischer Verstimmtheit und 
durch das ziemlich starke Hervortreten von Merkstorungen und In- 
toleranz unterscheidet. Friedmann 8 ) wahlte fur ahnliche, nur noch 
durch periodische Erregung und Neigung zu Delirien charakterisierte 
Falle den Namen ,,vasomotorischer Symptomenkomplex**, Falle, 
deren Grundzug eine allgemeine vasomotorische Labilitat darstellen 
soil: Kopfschmerz, Schwindel, leichtes Erroten, Intoleranz gegen 
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Alkohol und Gerniitserregung, periodisch auftretende Neigung zu 
Gewalttatigkeit, welcho die Kranken in Konflikte mit den Behorden 
bringt. Fur meine Falle wiirde ich diesen Namen ablehnen, 1. weil 
besondere vasomotorische Erscheinungen fehlen, wie Dermatographie, 
lokale Asphyxien, nervose Odeme, Kongestionen, 2. weil die cerebralen 
Symptome viel zu stabil sind, um durch vasomotorische Erregungen 
erklart werden zu konnen, und 3. weil vasomotorische Vorgange von 
nervosen Veranderungen abhangen und nicht umgekehrt. Der Name 
Encephalopathia traumat. hingegen involviert keine Hvpothesen. 
Wenn dieses Svmptombild in voller Reinheit und auf alle oben postu- 
lierten Kriterien begrundet vorliegt, sind wir verpflichtet, den 
Fall als reine Unfallsfolge anzuerkennen. Selbstverstandlich 
ist dieses Krankheitsbild durchaus anders zu bewerten, als die sog. 
traumatische Neurasthenie oder Hysterie, deren Bild durch irgendeine 
korperliche oder psychische Kommotion nur aus seiner Latenz provoziert 
wird. Eine akademische Frage bleibt, ob in unseren Fallen eine wirk- 
liche Gehirnerschiittenmg erfolgt ist. Windscheid (1. c. S. 9) er- 
kennt nur Bewufitlosigkeit, Pulsverlangsamung und Erbrechen als Stig¬ 
mata commotionis an. Da aber Concussio cerebri in verschiedenen 
Starkegraden eintreten kann, so ist es unlogisch nur einen bestimmten 
Starkegrad als rein hinzustellen. Die Symptome miissen zur Normierung 
der Starkegrade dienen. Ein innerer Kliniker wird auch nicht nur den 
Typhus als rein anerkennen, welcher Durchfall, Milzschwellung, Exan¬ 
them und Delirien zeigt, oder ein Neurologe nur diejenige Tabes als 
rein, welche Pupillenstarre, Westphal, Romberg und lanzinierende 
Schmerzen zeigt. Wir miissen vielmehr die Concussio nach ihren Sym- 
ptomen graduieren: Leichtere Erschiitterung bewirkt Erbrechen, 
schwerere noch Pulsverzogerung und Bewufitlosigkeit, schwerste noch 
ausgedehnte Amnesie usf. 

Eine Reihe von Symptomen verbinden nun die eben geschildertcn 
Formen mit jenen durch heftige motorische und sensorische Reiz- 
vorgange entstehenden Psychosen, welche Krafft-Ebing und Wille 
als primiires traumatisches Irresein resp. Delirium beschrieben. Die 
Formen dieser schwereren Concussionspsychosen bilden mehr Verlaufs- 
varietaten als die obengenannten und geben infolgedessen noch haufiger 
zu divergierenden klinischen und forensischen Beurteilungen Anlafi. 
In klinischen Lehrbiichern finden diese Formen meist nur recht kurze 
Erwahnung. Ausfiihrlicher besprechen sie Krafft-Ebing, Ziehen, 
Kraepelin, noch ausfuhrhcher hatten sie friiher Schiile imd Krafft- 
Ebing dargestellt. Schiile unterscheidet ein primares und sekundares 
traumatisches Irresein, Krafft-Ebing nennt 1. Psychosen, welche 
dem Trauma direkt folgen, 2. solche, welche ihm nach einem Zwischen- 
stadium von Prodromalbeschwerden folgen und 3. solche, welche se- 
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kundar durch das Trauma bewirkt werden, indem es die Disposition 
fur sie schuf. Solche Sekundarpsychosen fiihrte Schlager nach 10, 
Krafft-Ebing noch nach 17 Jahren auf ein Trauma zuriick. Diese 
dritte Kategorie wird jetzt nicht mehr als traumatische Psychosen 
anerkannt, da das Trauma, wenn es keine direkte Psychose hervorruft, 
doch nur irgendeins von vielen schwachenden Momenten bilden kann. 
Das Vorkommen eigenartiger Concussionspsychosen betont Kraepelin 
und unterscheidet spezieller zwischen leichten Kommotionsfolgen, 
Ermiidbarkeit, VergeBlichkeit, Zerstreutheit — entsprechend meiner 
Encephalopathia traumat. — und schwereren, welche in Reizbarkeit, 
Desorientierung, Schwerbesinnlichkeit, Amnesie bestehen und ev. in 
Epilepsie oder paralyseahnliche Verblodungszustande ausgehen konnen. 

Noch scharfer hat Wille ein primares traumatisches Delirium 
herauszuschalen gesucht, Sommer hingegen, Winscheid u. a. lehnen 
ein typisches Concussionsirresein iiberhaupt ab. Mich nun lehren einige 
Beobachtungen, daB besondere Arten von traumatischen Psychosen 
vorkommen, welche in keine der als typisch bekannten Psychosen 
hineinpassen und sich dabei durch verschiedene traumatische Ziige 
doch als atiologische Eigenart kennzeichnen, wie z. B. der folgende: 

4. T., ein 14jahriger, aus kemgesunder Miillersfamilie stammender Junge, 
bisher gesund und als Backerlehrling tiichtig, bekommt auf dem Jahrmarkt, als er 
gerade vorbeipassieren will, von einer schwingenden Luftschaukel einen Schlag 
vor den Kopf, so daB er besinnungslos hinsturzt. Nach 5 Minuten war er wieder 
bei sich, aber sehr blaB, wiist im Kopf und erbrach 2 Stunden spater. Noch am 
selben Abend ging er wieder zur Arbeit in die Backerei, fiel aber schon am nachsten 
Tage durch Unaufmerksamkeit und Trodelei auf. 5 Tage spater machte er eine 
lange Schlange aus Teig und wurde dann immer erregter, stellte sich ans Fenster, 
sang, pfiff, deklamierte, schnitt Gesichter, schrie und weinte, wenn er seinen Willen 
nicht bekam. Als ich ihn 14 Tage nach dem Unfall sah, zeigte er ein trages und 
hochst ungeniertes Benehmen, trommelte und stellte sich pfeifend ans Fenster. 
Seine Aufmerksamkeit war schwer zu fixieren, seine Merkfahigkeit so schwach, 
daB er selbst Ereignisse der letzten Tage vergessen hatte. Die Antworten folgten 
nachlassig und nur bei einfachen Aufgaben richtig. Den Unfall lokalisierte er vor 
3 Wochen. Ich nahm zuerst einen manischen Stupor an, stellte die Prognose auf 
Heilung des Anfalles, aber Wiederkehr von neuen Anfallen. In der Tat wurde er 
gesund und schon nach einer 4 Wochen langen weiteren Erholungszeit daheim 
trat er den Dienst wieder an, aber nachlassig und unaufmerksam. Er flotete viel, 
begriff Bchwerer und gab einfaltige oder unhofliche Antworten. Meiner Prognose 
entsprechend emeuerte sich 6 Monate nach dem Unfall der erste Anfall, welcher 
diesmal nur 3 Wochen dauerte, und endlich trat 1 Jahr nach dem Unfall ein dritter 
Erregungszustand auf von ebenfalls 3 Wochen Dauer. Seitdem blieben starkere 
Erregungen aus, aber es etablierte sich eine nach jedem Anfall deutlicher werdende 
geistige Schwache. Er war, wie der behandelnde Arzt (Dr. Christern) schrieb, 
vergeBlich, unachtsam, sinnlos wiitend, wenn er einmal streng behandelt wurde; 
sonst aber zerfaliren und traumerisch umherstehend. Jetzt bestimmte mich 
diese lible Nachricht nach dem zweiten Anfall, die Entwicklung einer Dementia 
praecox anzunehmen. Aber auch das trat nicht ein, denn durch die Familie erfuhr 
ich, daB er jetzt, nach 10 Jahren, vollig gesund, verheiratet ist und als Backer in 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



558 


E. Tromner: 


Digitized by 


Molln wirkt. T. hatte sich nach dem zweiten Jahre mehr und mehr gebessert, so 
daB die ganze Psychose bis zur Heilung etwa 3 Jahre gedauert hatte und nun als 
Psychose sui generis vor uns liegt, weder der Dementia praecox noch dem manisch- 
depressiven Irresein zuzurechnen. 

Gegen letzteres sprach die Kiirze und Gleichartigkeit der Anfalle 
— da manisch-stuporose Mischzustande im allgemeinen nicht mehrmals 
sich typisch wiederholen — und vor allem die mit den Intervallen 
wachsende Geistesschwache. Gegen Dementia praecox sprach die 
RegelmaBigkeit der periodischen Erregungen, das Fehlen von Zwangs- 
haltungen oder -handlungen, das Fehlen von auffallender Verworrenheit 
und vor allem die Heilung. Als traumatische hingegen wird die Psychose 
charakterisiert durch die kardinalen Merkmale traumatischer Schwache- 
zustande, Reizbarkeit und VergeBlichkeit. 

Das Gutachten hatte ich angesichts des in jeder Beziehung engen 
Zusammenhanges zwischen Psychose und Trauma im Sinne eines 
traumatischen Irreseins abgegeben. Der Verlauf gab mir recht. 

5. K., ein 47jahriger Zollaufseher, ist mannigfach belastet, hereditar, sofern 
seine Mutter Migrane hatte, der Vater und Vatersbruder Potatoren waren und 
ersterer durch Suicid endete. Er selbst aber war vollig gesund und kraftig, diente 
lange bei der Kavallerie, wo er einmal einen Sturz mit einem Pferde erlitt, welcher 
eine viertelstiindige BewuBtlosigkeit und dann einen kurzen Zustand mit Ver- 
wirrung und Sinnestauschungen nach sich zog. Dann trat er zum Eisenbahndienst 
liber, welcher ihm abermals ein Kopftrauma kostete, indem er mit dem Kopf 
gegen eine Lateme geschleudert wurde. Seit diesem Fall litt er an heftigen migrane- 
artigen Kopfschmerzen, gegen welche er im Laufe der Zeit eine groBe Menge von 
Antipyrin und Salicylpraparaten konsumierte, wodurch seit 1897 sein Gedachtnis 
etwas schwacher wurde. Aus Verzweiflung iiber seinen Kopfschmerz betrank er 
sich ab und zu und wollte sich schon einmal totschieBen. Im Februar 1899 nun 
verungliickte er, indem ihn eine Droschkendeichsel vor die Brust stieB, so daB 
er mit dem Hinterkopf auf das Pflaster aufschlug und die Besinnung verlor. Nach 
einer halben Stunde war er wieder bei sich, war schwindlig, ging wie betrunken; 
den Dienst versah er weiter, muBte aber oft wegen Schwindel aussetzen und fiel 
bald durch Sonderheiten und Verkehrtheiten auf; z. B. unterschrieb er die Zoll- 
quittungen jetzt mit „Krehe“ statt Krahe, was ihm merkwiirdigerweise eine 
Klage wegen Urkundenfalschung eintrug. Vor dem Richter erschien er mit nur 
einem Stiefel, weil ihm unten gesagt ware, er solle einen ausziehen. Er wurde 
allmahlich immer seltsamer und konfuser, konnte nichts mehr behalten, stritt 
alles ab, faBte vieles verkehrt auf. Daheim veriibte er kindische Streiche, be- 
kritzelte Tiir und Wande, bemalte seinen Hiihnerstall rot und blau, stritt sich 
mit seiner Frau herum, argerte sich sogar iiber d t as Geschrei seiner Hiihner und 
schnitt einigen von ihnen die Schnabel ab, damit sie still waren. SchlieBlich 
halluzinierte er Tiere, weiBe Ratten, welche an den Wanden umherliefen. Zur 
Begutachtung kam er nach Friedrichsberg, wo er allerlei Visionen hatte und meist 
mit der Decke iiber dem Kopf im Bett lag, weil die Nachbam ihn bespucken 
wollten und totschlagen. Die Diagnose war in Friedrichsberg auf Paranoia und 
vom Gerichtsarzt auf Intoxikationspsychose gestellt worden. Als ich ihn 11 Monate 
nach dem Unfall sail, zeigte er ein etwas albernes, zerfahrenes, aber im Grunde 
geordnetes W(*sen. Er vergrub den Kopf im Bett, grimassierte beim Anreden 
mit den Augtmbrauen, klagte viel iiber Kopfschmerz, Schwdndel und die Tiere 
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an der Wand; Befehlen kam er mit einer komischen Eilfertigkeit nach. Er war 
zeitlich desorientiert, gab aber im allgemeinen verstandige Antworten. Korper- 
liche Zeichen irgendeiner organischen Erkrankung fehlten. Die Diagnose war nicht 
leicht; gegen Paralyse sprach die Abwesenheit korperlicher oder geistiger Merk- 
male, gegen Paranoia das vorhandene KrankheitsbewuBtsein. Er fiihrte selbst 
seine Sinnestauschungen auf seinen Kopfschmerz zuriick und das etwas kindliche 
zerfahrene Wesen, sowie die zeitliche Desorientierung, gegen paranoide Demenz 
sein geordnetes Verhalten und Redeweise und die Abwesenheit von MiOtrauen 
und Feindseiligkeit, vor allera aber bestimmte mich die Atiologie einen trauma- 
tischen Verwirrtheitszustand anzunehmen und Besserung zu versprechen, welche 
in der Tat unter entsprechender Behandlung — ich habe ihn % Jahr behandelt 
und beobachtet — langsam eintrat. 2 Jahre nach dem Unfall hatten sich die hallu- 
zinatorischen Beschwerden und Kopfschmerz verloren, das Benehmen hatte sich 
vollig geordnet. Die zeitliche Orientierung war noch mangelhaft; er kannte die 
Wochentage noch nicht genau, lieB sich selbst die Jahreszahl noch abstreiten, 
wuBte nicht, ob ein Schaltjahr alle 3, 4 oder 6 Jahre kommt und kannte seinen 
eigenen Geburtstag noch nicht. 2% Jahre nach dem Unfall war er zeitlich gut 
orientiert, erinnerte sich an alle Einzelheiten des Unfalles, dagegen nur summarisch 
an seinen Aufenthalt in Friedrichsberg, rechnete richtig und mit normaler Ge- 
schwindigkeit und besorgtc Auftrage, die ihm seine Frau gab, richtig und zu- 
verlassig. 3 Jahre nach dem Unfalle siedelte er nach Hannover iiber, wo er nun 
wieder als Aufseher Dienst tat. Vor einigen Monaten sah ich ihn wieder — vollig 
gesund. 

Dieser Fall kann sich mit dem vorhergehenden nicht an klinischer 
Reinheit messen, weil drei verschiedene disponierende Momente seine 
Entwicklung erleichterten: Erstens bestand schwere konvergente Be- 
lastung, zweitens zwei vorhergehende Kopftraumata, deren eines schon 
einmal eine kurze halluzinierende Verwirrtheit bewirkt hatte, und 
drittens die Einwirkung von Giften, weniger von Alkohol, denn er war 
nur Gelegenheitstrinker, als von Salicylpraparaten, mit denen er seine 
durch den zweiten Unfall hervorgerufene Migrane zu bekampfen suchte. 
Das sprach zugleich gegen Potatorium, denn Trinker sind im allgemeinen 
keine Arzneimittelkonsumenten. Diese Momente haben offenbar die 
Psychose sowohl erleichtert als beeinfluBt, besonders die Halluzinationen, 
welche hier ohne tiefgehende BewuBtseinsstorung auftraten und sowohl 
durch ihre Art beweglicher Tiere als auch durch ihre Korrigierbarkeit 
— er lieB sich die Realitat seiner Halluzinationen mit Vemunftgriinden 
abstreiten — denen eines protahierten Alkoholdeliriums ahneln. Im 
ganzen hat der Fall am meisten Beziehungen zu dem primaren trauma- 
tischen Delirium von Schiile und Wille, nur fehlten Somnolenz und 
feindselige Erregung. Neben den Halluzinationen und einer zeitlichen 
Desorientierung tritt nun hier ein Symptom hervor, welchem wir auch 
im vorigen Falle begegnet sind und im folgenden begegnen werden und 
welches man am besten als ,,kindische Streiche“ bezeichnen konnte. 
T. machte eine Schlange aus seinem Brotteig, K. kommt mit einem 
Stiefel vor Gericht, bemalt seinen Hiihnerstall blau und rot und schneidet 
den Huhnern die Schnabel ab, damit sie nicht schrien; der folgende 

* Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. III. ;}7 
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Kranke F. laBt naclits die Zimmer voll Wasser laufen, um Fische darin 
zu fangen und will Frau und Kindern den Leib aufschneiden um naeh- 
zusehen, ob sie krank sind. Man konnte solche Streiche fast Eulen* 
spiegeleien nennen, wenn der Schalk aus Molln nicht seine Streiche 
aus bewuBter Schalkhaftigkeit getrieben hatte. 

Ich wiirde mit Kolpin vorschlagen, derartige Falle angesic-hts 
ihrer Hauptsymptome (zeitliche Desorientierung, Sinnestauschungen 
und Neigfcn zu kindischen Streichen resp. konfusem Gebaren) ak 
Amentia traumatica zusammenzufassen und den Namen Delirium 
traumaticum nur fiir die Falle mit BewuBtseinstriibung und hoch- 
gradiger.motorischer Unruhe mit Neigung zu Gewalttatigkeiten zu reser- 
vieren. DaB ich diese Form von Amentia traumat. weder mit der 
fniheren Meinertschen noch mit der jetzigen Kraepelinschen 
Amentia identifiziere, versteht sich von selbst. 

Jene Symptome treten nun auch bei einem Falle hervor, welchen 
ich wahrend meiner Assistentenzeit am Dresdener Irren- und Siechenhaus 
beobachtete und iiber den ich seiner Seltenheit wegen detaillierte 
Notizen bewahrt habe: 

6. F., ein 47jahriger Handler, erblich belastet, sofern Mutter und GroBvater 
geistesgestort warcn, mit Lues und ma Bigem Potusln der Anamnese. welcher bisher 
ein unstates, aber leidlieh solides Leben gefiihrt hatte, fiel aus dem ersten Stoek 
eines Hauses auf die rechte Kopfseite. Nach Pberwindung von Kommotions- 
erscheinungen klagte er iiber Kopfschmerz und wurde nach 2 Monaten vergeBIich. 
konfus und begann Torheiten, lieB nachts die Wasserleitung laufen, um Fische zu 
fangen, wollte Frau und Kindern den Leib aufschneiden, um nachzusehen. oh 
sie krank waren, hatte viele, namentlich nachtliche Halluzinationen und versuchte 
mehrmals Suicide. Im nachsten Jahre hatte er mehrere epileptiforme Kriimpk. 
dann wurde er ruhig, behielt aber Halluzinationen und seltsame Beeintrachtigungs- 
ideen, glaubte Gift im Essen und einen Nagel im Kopfe zu haben, glaubte, Arzt 
und Frau hiitten ein Komplott gegen ihn geschmiedet, um ihn zu bestehlen. Dies*r 
Zustand dauerte bereits zwei Jahrzehnte, als ich ihn sah. Die Pupillenreaktion 
war normal, und es war eine stabile Demenz geringen Grade*s eingetreten mit 
gelegentlichen Halluzinationen, Verfolgungsideen, Erinnerungstauschungen und ln- 
toleranz gegen Alkohol. Die Diagnose war auf traumatische Psychose gestellt wonlt-n. 

Lehrt schon der Verlauf auch dieses Falles, daB es sich weder um 
Paralyse noch um eine ausschlieBlich alkoholische Psychose gehandelt 
haben kann, so sind kindische Handlungen und Intoleranz gegen Alkohol 
auch hier Ziige, die wohl direkt fur die traumatische Genese der Psychose 
sprechen. Disponierend kommt in diesem Falle erbliche Belastung und 
Alkohol, die vielleicht fiir Halluzinationen und Verfolgungsideen mit 
verantwortlich zu machen sind, in Frage. Der Zweck dieses Falles ist, 
eine Parallele zu dem vorigen herzustellen. In beiden Fallen erbliche 
Belastung, geringes Potatorium, im ei*sten Falle auBerdem zwei vorher- 
gehende Traumen und im zweiten Falle Lues, die unmittelbare Ursaehe 
der Psychose eine sell were Concussio cerebri: Nach Uberwindung der 
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Kommotionswirkung eine jahrelang dauemde Psychose, mit VergeB- 
lichkeit und Konfusion beginnend und dann paranoide Ziige entwickelnd, 
Gesichts- und Gehorshalluzinationen, wechselnde Beeintrachtigungs- 
ideen und kindische Streiche; schlieBIich partielle Heilung oder Besserung 
bis auf eine maBige Geistesschwache mit oder ohne Fortbestand von 
Halluzinationen und Beeintrachtigungsideen. Also eine remittierende 
paranoide Psychose, welche sowohl an chronisches Alkoholdelirium 
erinnert als auch an Amentia, als auch an sog. halluzinierende Paranoia, 
aber doch durch Ursache, Verlauf und Symptome sich so von ihnen 
unterscheidet, daB ihre Sonderstellung als Amentia traumat. gerecht- 
fertigt erscheint. Vielleieht hatten sich auch beim vierten Falle, T., 
Sinnestauschungen und Beeintrachtigungsideen gezeigt, wenn das 
Trauma ihn nicht in kindlichem, sondem in reifem Alter betroffen hatte 
und wenn nervenbelastende Faktoren mitgewirkt hatten. Beziehungen 
der beiden letzten Falle finden sich wieder zu der von Cal ber lah 
beschriebenen Varietat, welche sich besonders durch Erinnerungs- 
tauschungen auszeichnet. Sonst ist ja die traumatisehe Spezifitat des 
von Calberlah beschriebenen Bildes schon verschiedentlich — z. B. 
von Windscheid und Heilbronner — bestritten worden. Heil- 
bronner selbst beschrieb 4 Falle mit Korsakoffschen Symptomen 
im unmittelbaren AnschluB an Gehirnerschiitterung, mit starker Storung 
der zeitlichen Orientierung, Personenverkennung und Konfabulation, 
betont aber an anderer Stelle, daB Korsakoff nicht spezifisch sei 
dafiir, sondem sowohl im Senium in chronischer Form als im Verlauf 
der Alkoholpolyneuritis in akuter Form vorkomme und nach Trauma 
nur gelegentlich auftrete, wie uberhaupt Trauma und Alkohol gemein- 
same Symptome hervorbringen konnten. Dafiir sprechen auch meine 
Falle. 

Die schwerste, pemizioseste Art von Concussionspsychosen endlich 
sind diejenigen Falle, welche ebenfalls, ohne den Schadel selbst zu 
zertriimmern, doch schwere progressive Himveranderungen bewirken, 
welche funktionell zu einer paralyseahnlichen Verblodung und ana- 
tomisch zu den zuerst von Dur6 und am eingehendsten von Koppen 
als Grundlage seiner posttraumatischen Demenz beschriebenen 
Veranderungen fiihren. Mangels eigener Erfahrungen gehe ich auf diese 
Fiille nicht weiter ein. 

Zum SchluB verdichte ich noch einmal, was ich aus meinen Fallen 
zu lernen glaube: 1. Unkomplizierte Falle von Concussio cerebri konnen 
verschiedene Arten psychischer Zustande als deren direkte Ursache her¬ 
vorbringen. Die Form der Psychose hangt ab: erstens von der Schwere 
der erlittenen Erschiitterung, zweitens vom Alter der Betroffenen und 
drittens von etwa mitwirkenden disponierenden Momenten. 2. Die 
leichteste Form dieser Psychosen wird durch die Encephalopathia 
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traumat. gebildet, deren Symptome VergeBlichkeit, Reizbarkeit, Ge- 
fiihlsstumpfheit fiir alle Eindriicke, Intoleranz gegen Anstrengungen 
und Nervengifte sowie Schlafstorungen sind (Pavor noctumus oder 
unruhige Traume). Diese Falle sind heilbar 3 ). Schwerere Psychosen 
konnen entweder die Form des Delirium traumat. (Wille) oder die der 
Calberlahschen Varietat oder die der Amentia traumat. annehmen. 
Ihre Symptome sind zeitliche Desorientierung, Reizbarkeit, konfuses 
Gebaren oder kindische Streiche, Halluzinationen und Beeintrach- 
tigungsideen, ev. noch mit Symptomen der Encephalopathia traumat. 
vereint. Ihr Ausgang ist Heilung oder Remission. 
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Muskeldystrophie und Psychose. 1 ) 

Von 

Privatdozent Dr. Erwin Stransky (Wien). 

Mit 2 Textfiguren. 

(Eingegangen am 10. Oktober 1910.) 

Bekanntlich zahlt gerade das Kapitel, welches von den Muskel- 
atrophien und Muskeldystrophien handelt, zu den in der Literatur 
nichts weniger als stiefmiitterlich bedachten; die Zahl der einschlagigen 
kasuistischen Mitteilungen ist, wie schon in alteren Publikationen be- 
merkt wird, eine auBerordentlich groBe und auch an groBeren, zusammen- 
fassenden Arbeiten ist kein Mangel. Ebenso ist die Kombination 
myatrophischer und myodystrophischer Erkrankungen mit t Geistes- 
storungen durchaus nicht unbekannt; wenngleich nicht alle der zahl- 
reichen, aber nach den heute meist geltenden Anschauungen durch 
tjbergange miteinander korrespondierenden Formen sich hierin gleich 
zu verhalten scheinen und gerade der uns hier speziell interessierenden 
Form der Dystrophie, wie wir noch sehen werden, wenigstens gewisse 
Psychosen minder hiiufig als Begleitpsychosen sekundieren. • 

Man kann natiirlich von vornherein nicht erwarten, daB die in Ver- 
bindung mit Muskeldystrophie, auf die wir uns hier besonders be- 
schranken wollen, beschriebenen psychischen Storungen irgendwie be¬ 
sonders gekennzeichnet waren. VerhaltnismaBig am haufigsten werden 
von ehedem bestehende psychische Defektzustande erwahnt, was (nach 
Sancte de Sanctis) schon Duchenne hervorgehoben hatte, spater 
F6r6; zuweilen kombiniert mit Epilepsie. Von den Fallen, die Erb in 
einer seiner klassischen Abhandlungen mitteilt, zeigen drei mangelhafte 
geistige Entwicklung, einer darunter mit Epilepsie. Mobius berichtet 
in seiner Sammelarbeit iiber eine Reihe solcher Falle: drei aus der Beob- 
achtung Duchennes, jeeinenKasus von Bergeron, Adams, Forster, 
Friedreich, einen Fall Benedicts (Epilepsie, Blodsinn), endlich 
zitiert er auch den Fall von Pick: Epilepsie und Schwachsinn, Ab- 
stammung von einem trunksiichtigen Vater. In dem Kasus von Sancte 
de Sanctis soil hereditare Lues in Frage gekommen sein. Wir er- 

l ) Auszugsweise vorgctrag(*n auf der Versammlung deutscher Nerveniirzto 
in Berlin, Oktoljer 1910. 
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wahnen weiter den Fall von Ansclone (progressive, juvenile Myopathie 
bei einem epileptischen schwer belasteten Schwachsinnigen). Israel 
bringt noch eine Reihe andere Falle aus der alteren Literatur. 

NaturgemaB liegt die Frage sehr nahe, ob wir es in solchen Fallen 
mit einer zufalligen oder etwa aus der namlichen Quelle wie das amyotro- 
phische Leiden erflieBenden Komplikation zu tun haben; oder aber 
ob auch diese auf eine primare Minderwertigkeit der Anlage des Nerven- 
systems hinweise. So hat Pilcz, der ein nahe verwandtes Kapitel, 
dasjenige der amyotrophischen Lateralsklerose bearbeitet hat, im An- 
schluB an einen Fall, in dem auch eine paranoische Geistesstorung vor- 
gelegen hatte, den Bestand dieser letzteren Erkrankung in seinem Falle 
rait als ein Argument gewertet, um der v. Striimpellschen Hypo- 
these einer primaren Minderwertigkeit bestimmter Fasersysteme bei 
den Amyotrophien beizupflichten. Redlich, dessen bekannter Fall 
neuraler Muskelatrophie gleichzeitig mit einer zirkularen Psychose be- 
haftet gewesen ist, streift gelegentlich der Mitteilung desselben auch 
das verwandte Kapitel der Dystrophien und bemerkt auch seinerseits 
das nicht seltene Vorkommen psychischer Storung dabei. ITbrigens 
scheint es auch hier Verschiedenheiten sagen wir lokaler Natur zu geben: 
ich fyabe beispielsweise das vorhandene Krankengeschichtenmaterial 
unserer Nervenklinik fur das Dezennium von 1900—1909 durchgesehen 
und keinen Fall von Dystrophie darunter gefunden, in dem psychische 
Defekte oder sonstige psychische Storungen beim Patienten, sei es 
anamnestisch. sei es klinisch, erhoben worden waren; an der psychia- 
trischen Station der Klinik sind seit 1908 — eine Durchsicht des Materials 
der Station aus friiherer Zeit ist aus auBeren Griinden kaum durchfiihrbar 
gewesen — bis auf den von mir weiter unten mitzuteilenden Kasus 
geistesgestorte Dystrophiker nicht beobachtet worden. 

Es wird nun viellcicht notwendig sein, einigermaBen zu differen- 
zieren zwischen einfachen psychischen Defektzustanden und charakteri- 
stischer Psychose sensu strictiori in ihren Beziehungen zu den Dystro- 
phien. Auch nach dieser Richtung hin enthiilt die Literatur Material, 
selbst wenn wir uns auf das Kapitel der Dystrophie beschranken; wobei 
wir uns freilich immer vor Augen zu halten haben werden, daB be- 
kanntlich die verschiedenen Formen von Amyotrophie ohne ganz scharfe 
Grenze miteinander korrespondieren. DaB Amyotrophien uberhaupt von 
Geistesstorungcn der verschiedenartigsten Xatur eskortiert sein oder 
sie komplizieren konnen, ist nicht unbekannt und es ist in der Literatur 
eine Reihe einschlagiger Falle mitgeteilt. C. West plial beschreibt einen 
Fall progressiver Muskelatrophie mit einer Psychose paranoider Farbung, 
w obei auBerdein in periodisehcm Wechsel Depressions- und Exaltations- 
zustande einander ablosten; der Fall ist spiiter von Schafer nochmals 
crwahnt. Weiter st‘i erinnert an den Kasus Kle i n wachter - Dor n- 
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bllith (amyotrophische Lateralsklerose; von jeher reizbare und skru- 
pulose Patientin, nach dem Tode des Mannes Ausbruch einer zirkularen 
Geis tesstorung). Siemerling bringt einen Fall spinal-neuritischer 
Muskelatrophie (Bernhardt) mit einem kurz vor der Krankenhaus- 
aufnahme aufgetretenen melancholisch-hypochondrischen Zustandsbild. 
Frankels Kranker, hochgradiger ausgedehnter Muskelschwund, wird 
als seit jeher jahzornig und ausschweifend geschildert, war in den letzten 
Jahren erst depressiv und suizidal, spaterhin agitiert, allmahlich ent- 
wickelte sich ein zirkularer Verlauf bei ,,geistiger Verwirrtheit“. Im 
Falle Pilcz’ erkrankt ein Paranoiker an amyotrophischer Lateral¬ 
sklerose. Red lie h teilt, wie schon erwahnt, eine Beobachtung mit: 
zirkulare Psychose bei einer neuralen Muskelatrophie. In dem Falle 
von Liebers trat zu einer Dystrophie ein Basedow und zu diesem 
dann in allmahlicher Entwicklung ein Depressionszustand mit Angst 
und Halluzinationen; keine Inteiligenzdefekte, nur eine Art Naivetat 
soil sich entwickelt haben. A. Westphals Fall endlich ist ein hereditar 
belasteter Kasus progressiver neuraler Muskelatrophie, kombiniert erst- 
lich mit Maladie des tics und dann mit einer manisch-depressiven 
Psychose. Hanel beobachtete bei einer amyotrophischen Lateralskle¬ 
rose in den letzten Monaten Aufregungszustande. Indes, auf dies weitere 
Thema wollen wir hier nicht in extenso eingehen. Ebensowenig auf jene 
Gruppe von Fallen, in denen zu einer amyotrophischen Erkrankung 
eine Psychose exogener Natur hinzutritt oder umgekehrt eine solche 
Psychose hinterher mit einer Amyotrophie sich kompliziert; die ein- 
schlagigen Mitteilungen von Hoche, NeiBer, Tambroni, Westphal, 
Zacher und Schuster u. a., samtlich Paralysen betreffend, denen 
sich ein von mir publizierter Fall progressiver spinaler Amyotrophie 
bei paralyseahnlicher Erkrankung sowie ein schon friiher beobachteter 
ahnlicher Fall Motts anschlieCt, seien daher an dieser Stelle bloB aLs 
solche erwahnt. Ebensowenig soli auf die Beziehungen zwischen ein- 
fachen psychotischen Defektzustanden und nicht speziell dystrophischen 
Amyotrophien naher eingegangen werden und es geniige wiederum, auf 
die einschlagigen Veroffentlichungen kurz hinzuweisen (v. Sarbo, 
Maas, Probst u. a.). Wir wollen uns vielmehr dem engeren Thema 
der Dystrophien sensu strictiori wieder zuwenden. 

Sind in solchen Fallen, wie wir bereits erwahnt haben, einfache 
psychische Defekte nicht eben als selten zu bezeiehnen (Vizioli u. a.), 
so sind abgerundetere. schiirfer charakterisierte Psychosen bei ihnen und 
in ihrer nachsten Verwandtschaft doch ansclieinend erheblich weniger 
hiiufig, wie schon aus den voranstehend beigebrachten Literaturzitaten 
sich ergeben diirfte. Soweit solche Storungen beschrieben werden, 
scheinen sie wesentlich der groBen Gruppe der degenerativen Er- 
krankungen anzugehoren, und hier wieder den zwei diskreten, wenn 
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auch natiirlich in ilirer Wurzel zusammenhangenden, in ihren atypischen 
Formen vielfach ineinanderfliefienden Formen der paranoiden und der 
affektiven (manisch-depressiven) Gruppe. Hiervon noch spater. Hier 
sei zunachst von einem dystrophischen Briiderpaar berichtet, das ich 
an der v. Wagnerschen Klinik zu untersuchen und in der Folge weiter 
zu beobachten Gelegenheit hatte; bei dem einen Patienten eine inter- 
essante Psychose (demonstriert im Wiener Verein fiir Psychiatrie und 
Neurologie am 10. Mai 1910). 

B. Sch., der altere Bruder 1 ), 23 Jahre alt, erkrankte im Alter von 9 Jahren; 
Beginn an den Unterextremitaten; seit dem 14. Jahre gehunfahig; keine Stoning 
der intellektuellen Entwicklung; seit 5—6 Jahren allmahliches Gbergreifen der 
Lahmung auf die Rumpfmuskeln, seit 2—3 Jahren kein Aufrichten mehr aus 
liegender Stellung, seit einem Jahre auch die Nackenmuskulatur beteiligt; seit 
5—6 Jahren Ergriffenwerden der Muskeln zuerst des Oberarmes (beiderseits). 
die Handmuskeln erst seit ca. 1—2 Jahren und relativ wenig affiziert (letzteres 
Angaben des Hausarztes Herm Doktor Rochmes); keine sensiblen Reiz- odcr 
Ausfallserscheinungen, Blase und Mastdarm frei, sexuelle Potenz erhalten, resp. 
angeblich Geschlechtsverkehr bis in die letzte Zeit; in den letzten 4— 5 Jahren 
die gegenwartige Bildung der Gesichtsweichteile, speziell die machtig Iiv]mt- 
trophischen Unterlippen entwickelt (dies Angabe des Vaters). 

A us dem Status so mat. 

MaBig groB, verhaltnismaBig fettreich. Hinterhaupt ziemlich steil abfallend. 
Wulstige Unterlippe. Rachitisches GebiB. Pupillen rechts > links, reagieren 
gut in jeder Hinsicht. AuBere Augenmuskeln frei. Zunge groB, wulstig. gerade 
vorgestreckt, Bewegungen derselben frei. Masseteren und Pterygoidei funktio- 
nieren symmetrisch. Gaumensegel frei. Keine Schlingstorung (gibt an, daB vorigen 
Sommer, als er einmal starkes Herzklopfen hatte, voriibergehend auch das Schlingen 
erschwert gewesen sei, er hatte damals auch Atemnot; um die Jahreswende ha be 
er einmal 1 / 4 Stunde lang auch j^elallt 44 , das habe sich aber gleich wieder ver- 
loren; siehe hieriiber noch weiter unten). 

Derzeit Sprache frei. 

VII. = Innervationen frei, nur Stirnrunzeln etwas wenig energisch. Gesichts- 
ausdruck etwas torpid. 

Aktive Kopfbewegungen im Liegen nach seitwarts moglich, ebenso nach 
riickwarts (Bohren ins Kissen), dagegen nicht nach vorne (Nicken). Hingegen 
im Sitzen auch aktive Nickbewegungen. Seitwartsdrehen nach links oben etwas 
behindert. Nackenmuskeln links etwas abgeflacht. 

Ruhige Zwerchfellsatmung. 

Obere Extremitaten: In Ruhelage Einwartsrotationsstellung der beiden 
Oberarme, Unterarme proniert, ebenso Hande. Passive Beweglichkeit im Ell- 
bogengelenke im Sinne der Beugung und Supination eingeschrankt (beiderseits). 
Passive Beweglichkeit im linken Schultergelenk frei; im rechten Schultergelenke 
durch Schmerzhaftigkeit stark eingeschrankt. 

Aktive Beweglichkeit in den Muskeln der Oberarme, im Schultergelenk auf- 
gehoben; von Unterarmbewegungen ist beiderseits Pronation und Supination 
moglich, rechts < links. 

Deltoideusgegend beiderseits abgeflacht. An Stelle des Biceps und Tricep* 
Muskelgewebe kaum tastbar. Die Haut an den Oberarmen beiderseits machtig 

l ) In der Textfigur mit .4 bezeichnet. 
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verdickt, die Muskelreste moglicherweise verdeckend. Die Beuge- und Streck- 
muskeln der Unterarme sind dagegen noch gut tastbar, konsistent; die Haut dar- 
iiber gleichfalls verdickt. Auch die Supinatorgegend erscheint nicht abgeflacbt. 
(Allerdings sind durch die Hautverdickungen die Konturen stark verwischt.) 

Die Hautverdickungen besonders an der Streckseite der linken oberen Extre- 



Fi*. 1. 

mitat von derberer Konsistenz; Druck auf die verdickten, konsistenteren Haut- 
partien wird als schmerzhaft angegeben. Proximodistalwarts nimmt die Verdickung 
der Haut ab; iiber den Hiinden erscheint sie von gewohnlicher Dicke und Kon¬ 
sistenz. 

Die aktive Beweglichkeit in beiden Handgelenken nach alien Richtungen 
bin moglich, aber an Energie herabgesetzt, speziell die Supinationsbewegungen 
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(rechts <C links); Faustmachen wenig energisch; Fingerspreizen, Daumen- und 
Einzelfingerbewegungen gehen noch (Pat. schreibt noch recht gut; siehe unten!), 

Urnfang: Oberarm rechts 23 cm, links 25 cm. 

Unterarm rechts 23 cm, links 24 cm. 

Sehnenreflexe und Periostreflexe an den Oberextremitaten nicht ausloshar, 
Rumpf: Wirbelsaule nach rechts skoliotisch, nicht druckempfindlich. Riicken- 
muskeln stark funktionsbeeintrachtigt; Unvermogen, sich aus sitzender in die 
liegende Stellung zu begeben oder in halbliegender Stellung zu balten. Seit- 
warts be wegungen des Rumpf es in beschranktem AusmaBe. Aufsitzen nur mit 
Nachhilfe. Sitzen allein bzw. olme Stiitze nur mit vorniibergeneigtem Rumpfe. 
Lose Schultern. Auch am Riicken starke Hautverdickungen. Bauchmuskeln 
symmetrisch funktionierend. Trichterbrust. 

Untere Extremitaten; Ruhelage mit beiderseits abduzierten und auBen- 
rotierten, im Hiiftgelenk gebeugten Oberschenkeln; Unterschenkel im Knie ab- 
gebeugt; FiiBe in starker SpitzfuBstellung. 

Passive Beweglichkeit: Hiiftgelenk beiderseits lose, Rumpf im Hiiftgelenk 
stark iiberbeugbar; im Kniegelenke Behinderung besonders der Streckbewegungen. 
Klage iiber Schmerzhaftigkeit. In den Sprunggelenken passive Beweglichkeit 
stark eingeschrankt, wesentlich in der Richtung der Supination. 

Aktive Beweglichkeit: Im Hiiftgelenk fehlend; in den Beugemuskeln de> 
Ober- und Unterschenkels (Gastrocnemii) geringe Innervation beiderseits mbg- 
lich, Exkursionsbreite aber gering. In den FiiBen Plantarflexion (rechts > 
links). Supination, geringe Zehenbewegungen aktiv moglich. 

Die Muskulatur beider Oberschenkel matsch, tonuslos; Palpation als schmerz- 
haft angegeben. Tensor fasciae latae scheint beiderseits hypertrophisoh. Die 
Gastrocnemii beiderseits verbal tnismaBig stark entwickelt, von gutem Tonus; 
die Haut iiber ihnen verhaltnismaBig wenig dick, dagegen am Oberschenkel, von 
der Gegend um das Kniegelenk abgesehen, wieder auBerordentlich verdickt. 

Sehnenreflexe nicht auslosbar. 

Puls schwankt zwischen 120 und 140; regclmaBiges Altemieren zwischen je 
einem schwacheren und einem starkeren Pulsschlag. 

SpitzenstoB im fiinften linken Intercostalraum verbreitert, hebend, einwarts 
von der Mammillarlinie. t)ber dem ganzen Herzen ein systolisches Gerausch. 
am lautesten iiber der Spitze; 2. Pulmonalton akzentuiert. Herzdampfung nach 
rechts bis zum Sternalrand reichend. Lunge und Abdominalorgane ohne boson- 
tleren Befund. Harn hellgelb, klar, kein EiweiB, kein Zucker, kein Aceton, koine 
I ndicanvermehrung. 

Haut- und Schleimhautreflexe (Rachenreflexprufung verweigert) symmetrisch. 
Kein Babinski. Auffalliges Schwitzen der FuBsohlen. Keine Tempera turcliffe- 
renzen oder Differenzen der auBeren Hautbeschaffenheit zwischen rechts und 
links. 

Oberflachliche und tiefe Sensibilitat vollstandig ohne Stoning. 

Nervenstarnme nicht druckempfindlich. Kein Dermographismus erheh- 
licheren Grades. 

Bei galvanoelektrischer Untersuchung (Handmuskulatur, Muskulatur des 
Schulter- und Beckengurtels beiderseits, direkt und indirekt) nur einfache Herah- 
setzung; auch kein Uberwiegen der Aniale; keine fibrillaren Zuckungen. ( Bei der 
elektrischen Untersuchung des Datienten und seines Bruders hat mich Kollogo 
Dr. v. Econo in o wesentlich unterstiitzt, dem ich hierfiir herzlichst danke.j 

Die Einweisung in die psychiatrische Klinik erfolgte wegen einer Geiste<- 
stdrung am 4. April 1. J. Cher deren Entwicklung sagt die Anamnese (Hausarzt) 
fnlgendes: Yor ca. einem dalire Herzklopfen, leichte Dyspnoe. Angstzustande 
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anfallsweise; diese Anfalle zunachst alle paar Woclien, spater ofters, schlieBlich 
von tagelanger Dauer; ini vergangenen Sommer vorubergehend Schluckbeschwer- 
den, dauerten 3—4 YVochen, langsam zuriickgehend, waren aber zuzeit-en so stark, 
daB Schlucken nur rait zuriickgeworfenem Kopfe moglich (vor mehreren Monaten 
aucli angeblich (?) leichte Augenmuskelstorungen, nicht genau beobachtet). 
Spracherschwernis gleichzeitig damit; alles wieder zuriickgebildet; seit ca. Monats- 
frist haufiges Herzklopfen, 
bestandige Tachykardie, 
gleichzeitig wiederum die 
Angst (das Herzgeriiusch 
glaublich erst in den 
letzten Monaten); etwa eine 
YY'oche vor der Einweisung 

zunachst die konkrete Be- \ V 

fiirchtung, das Dienstmad- 4 # \ 

chen konnte die Familie be- A Ml JM ^ 

stehlen: Er glaubte eines 
Nachts zu bemerken, daB 

dieses Geld aus einer Schub- ^ * \ 

lade nehme (irreal); seither f \ \ \ 

immer diese Befiirchtung, / 1 \ 

warnte den Vater; bald eine / * Jj \ \ 

weitere hinzugesellt: das / I 1 \ \ 

Dienstmiidchen konnte ihn f 1 igl ? L 

und die ganze Familie ver- / jgj H j 

giften, verweigerte den dar- ^ 
gereichten Kaffee, beschwor 
die Mutter, ja nichts zu essen, 
es sei Gift in alien Speisen; 
wollte nicht in der Wohnung 
bleiben; verweigerte schlieB- 

lich Nahrung und Medika- / V 

mente; glaubte das Dienst- 

madchen erst mit dem Bru- 

der, dann mit dem \ 7 ater im 

Kinverstandnisse, um ihn 

(Pat.) aus der Welt zu * 

schaffen (eine Zeit im Beginn 

auch MiBtrauen gegen die 

Mutter); glaubte dann, der 

Vater wolle nach Amerika 

durchbrennen (siehe unten); 

war seiner Sicherheit halber 

selber gerne dabei, an die Fig. 2. 

Psychiatric abgegeben zu 

werden; die letzten YY'ochen schlaflos, die letzte Zeit sehr erregt, schrie. Daheim 
eine Zeit (bis Eintritt von Cblichkeiten) mit Digalen behandelt, gegen die Angst 
Morphin. Bei der Aufnahme ist Pat. ruhig, die Nacht darauf mit Unter- 
brechungen geschlafen. Tept. 36,7. Gewicht 49 kg. 

Examen (5. April morgens): Ruhig, zu Bette. WeiB sich im allgemeinen 
Krankenhause, Abteilung fiir Nervenkranke. Sei selber nervenkrank, leide seit 
<lem 9. Lebensjahre an Muskelschwund. DaB hier die Psychiatric, sei ihm un- 
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bekannt. Auf Vorhalt dieser Tatsache: „Es wird nicht lange nbtig sein.“ Zeitlicli 
orientiert. Vollkommen luzide. Affektiv unauffallig. Konversationsbereit, doch 
etwas riickh&ltig. 

Vorhalt der Da ten des Pareres: Im Sommer v. J. habe die Sache angefangen 
mit„starkem nervosem Herzklopfen"; gegen denHerbst zu habe sich dieses wieder 
verloren und bis ca. vor Monatsfrist hatte er Ruhe. Er habe seinem Vater immer 
daheim geholfen, habe ihm fiir seinen Geschaftsbetrieb die Bucher gefiihrt. Eines 
Tages Anfang Marz nun habe er ein paar Tage hindurch zu bemerken geglaubt, 
daB das Gedachtnis etwas schwacher werde als sonst; gleichzeitig habe er damals 
an t)blichkeiten vom Magen laboriert, erbrach, was er aB; er habe deswegen da¬ 
mals die obenbezeichnete Arbeit aufgegeben. Er hatte dann — abgesehen von 
seinem korperlichen Leiden — Ruhe bis etwa vorige Woche. Etwa vor 8 Tagen 
namlich passierte folgendes: In das Zimmer, darin er sich befand und schlummerte, 
drang der Rauch von einem im Nachbarraum vom Dienstmadchen postierten 
Bugeleisen; da er sich infolge des Muskelschwundes kaum bewegen konne und ge- 
schlafen hatte, ware er in dem Rauche erstickt, wenn nicht seine Mutter zufallig 
ins Zimmer gekommen ware und rechtzeitig die Fenster geoffnet hatte. Seither 
hatte er groBe Angst, weil er sich dachte, es sei vielleicht beabsichtigt gewesen, 
ihm etwas anzutun; er dachte, das Dienstmadchen konnte vielleicht dahinter 
stecken; er habe sich dann selber gedacht, daB das nicht richtig sein konne; diese 
Einsicht sei ihm gestern hier gekommen. Vergiftungsideen einigermaBen ver- 
klausuliert zugegeben; nach dem geschilderten Erlebnis habe er dann auch den 
Argwohn geschopft, daB man ihn vielleicht vergiften wolle; er habe aber niemand 
Bestimmten als Tater in Verdacht gehabt; zwar habe er nichts Konkretes 
diesbeziiglich wahrgenommen; aber es sei ihm, sobald er etwas zu sich nahm, heiB 
geworden, wenn er sich auf warmer Unterlage befand, und er verspiirte selbst 
Oblichkeiten; da habe er Verdacht geschopft, daB man ihn vergiften wolle. Mit 
den Medikamenten verhalte es sich folgendermaBen: Er habe in friiherer Zeit 
gegen das Herzklopfen Strophantus bekommen; spaterhin, vor etwa 2 Monaten, 
habe sein Arzt ihm statt dessen Digalen verschrieben, als er vor 3 Wochen aber 
(Jblichkeiten hatte, habe es der Arzt selbst gestrichen; jetzt habe ihm nun der 
Arzt wieder Digalen geben wollen, er habe aber, da ihm darauf wieder iibel ward, 
die weitere Verabreichung verweigert. 

Vorige Woche, fiigt Patient spontan hinzu, hatte er eigentiimlich gelbe Schup- 
pen an den Lippen entdeckt; was das sei, wisse er nicht. 

Vorhalt eines dem Parere beigelegten Schreibens (darin er das Dienstmadchen 
,,Vicki 4 * der Falschheit, des Ehebruchs, der Absicht, die Familie durch Gift zu er- 
morden u. dgl. bescliuldigt): ja, das sei vorgestern gewesen, da habe er noch „die 
ldee“ gehabt. Er habe gcglaubt, es bestehe ein Komplott, er habe es „in der Phan- 
tasie“ gemeint. Er habe vorige Woche einmal bemerkt, daB sein Vater gegen seine 
sonstige Gewohnheit den Kassaschlussel, den sonst immer die Mutter hatte, zu 
sich steckte; in der Kasse habe sich ein Sparkassenbuch befunden, daB einem 
gewissen St. gehort, fiir dessen Rechnung der Vater arbeite; auBerdem sei ihm 
aufgefalien, daB seine Tante, Frau W., samt ihrer Familie offers zu Besuch kam. 
wenn sie sich entfernte, waren, da Vater und Briider meist nicht zu Hause, nur 
er (Pat.) und seine Mutter allein zuriickgeblieben, auBer ihnen nur das Dienst¬ 
madchen; es fiel ihm immer auf, daB die Leute, wenn sie zu Besuch waren, aber 
auch seine eigenen Familienmitglieder, mit Ausnahme der Mutter, so eigenartige 
Blicke untereinander wechselten; Sonstiges angeblich nicht bemerkt; die ge¬ 
schilderten Beobachtungen batten geniigt, ihn an das bewuBte Komplott glauben 
zu machen; er habe seinen Angeliorigen und der Tante gegeniiber wiederholt 
bemerkt. daB er glaube, sie wollten ihn vergiften; darauf wurde diese so eigen- 
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tiimlich blaB. Auch nachts machte ©r eigentiimliche Beobachtungen. Wenn er- 
waoh lag (denn er leide an Schlaflosigkeit), glaubte er zu bemerken, daB das Dienst- 
madchen, die im gleichen Zimmer schlaft, eigentiimliche Bewegungen mit dem 
Kopfe mache, als wolle sie hinaussehen; er dachte, sie wolle sich mit der iibrigen 
Familie im Nachbarzimmer verstandigen. 

Daher sei er zu der Uberzeugung gekommen, daB er und die Mutter, die an 
all dem nicht beteiligt schien, beseitigt werden sollten; er dachte, bei ihm sei es 
darum, weil er vielleicht wegen seiner Krankheit im Wege sei; die Mutter sei 
immer auf seiner Seite, sei besonders liebevoll gegen ihn gewesen, da dachte er: 
mitgefangen, mitgehangen; ubrigens konne er nicht sagen, daB die anderen An- 
gehorigen sonst gerade schlecht gegen ihn gewesen seien. 

Uber Vorhalt eines Passus in seinem Schreiben: die „Vicld“ sei das Dienst- 
madchen, deren Freundin sei es gewesen, die das bewuBte Biigeleisen habe stehen 
lassen, durch dessen Rauch er beinahe erstickt ware; da habe er gedacht, das 
sei eine Verabredung; der Vater und die „Viclri“ tauschten auch immer Blicke 
untereinander aus, da habe er gedacht, sie wollten einander nach seiner und der 
Mutter Beseitigung vielleicht heiraten; darauf beziehe sich die Beschuldigung 
des Ehebruchs; er habe auch die „Vicki“ im Verdacht gehabt, ihm Gift in die 
Speisen zu geben. Er habe gedacht, der Vater wolle sich seiner und der Mutter 
Ersparnisse bemachtigen und des Sparkassenbuchs jenes St. und dann mit der 
Familie und der Tante nach Amerika durchgehen. Er habe speziell die Tante W., 
die von jeher ,,falsch“ war und die er nie leiden mochte, im Verdacht gehabt, das 
Komplott angestiftet zu haben. 

Vorher nach Angabe des Patienten nie eine derartige Episode, auch keinerlei 
Angstzustande, Verstimmungen oder Selbstmordideen. Er sei geistig bisher voll- 
standig gesund gewesen. Ubrigens glaube er auch jetzt noch, wie er nun 
herausriickt, nicht so ganz sicher, daB seine Idee von dem Komplott 
nur eine rein wahnhafte: es konnte sich vielleicht doch wirklich so 
verhalten! Hier fiirchte er sich keineswegs, fiihle sich sicher, habe auch 
schon gegessen; er wolle auch gerne eine Zeitlang hier bleiben, da er hier Rulie 
zu finden hoffe, er wolle sich hier „fassen“, nur wiirde er gerne unter ruhigeren 
Kranken sein. 

Kein greifbarer Intelligenz- oder Gedachtnisdefekt; Kopfrechnungen gut. 

Was sein korperliches Leiden betreffe, so bestehe dieses seit dem 5. Lebens- 
jahre, das heiBt, er habe damals bemerkt, daB er beim Schulturnen nicht imstande 
sei zu klettem; daraufhin ward er untersucht, zunachst aber nichts gefunden; 
erst spater batten die Arzte ihn fiir riickenmarksleidend erklart. Die ersten Zeichen 
bemerkte er selbst in den Beinen (erst rechts, bald darauf links); er muBte immer 
auf den Zehenspitzen gehen; er schnappte immer in den Knien ein, fiel meist, 
glaublich nach riickwarts, um, konnte sich ohne fremde Beihilfe nicht aufrichten. 
Die Gangstorung nahm immer mehr zu, so daB er vom 14. Lebensjahre an ganzlich 
gehunfahig gewesen sein soil; damals bemerkte er auch Abmagerung in der Schulter- 
wolbung, angeblich beiderseits gleichzeitig, konnte die Arme weniger gut heben, 
allmahliche Zunahme dieser Erscheinungen; seit etwa dem 16. Jahre konne er 
die Arme uberhaupt nicht mehr erheben; schon seit dem 14. Jahre waren Proze- 
duren wie das Ankleiden erschwert. In den Handen habe er selbst noch erst 
wenig bemerkt, wohl spiire er seit einem halben Jahre ca. eine Behinderung 
der Beweglichkeit in beiden Handen bzw. den Fingern (Sukzession?), aber es 
hinderte ihn diese nicht einmal am Schreiben; eine Abmagerung in den Handen 
habe er selber noch nicht bemerkt. Nie Schmerzen. Keine Inkontinenzerschei- 
nungen. Keine Gelenkschwellungen. 

Ein zweiter (jlingerer) Bruder habe dasselbe louden. Er selbst sei das alteste 
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Kind; nach ihm habe die Mutter einmal abortiert; dann ein bisher gesunder Bruder. 
dann der Mitpatient, derzeit im 16. Lebensjahre stehend. Patient selbst hatte li- 
auf Masem in der Kindheit keine besonderen Vorkrankheiten. 

Keine Konsanguinitat der El tern. Angeblich sonst nichts von Nerven- tulcr 
Geisteskrankheiten in der Familie. 

An derKlinik sucht Patient alsbald seine Wahnideen, anfanglich festgehalten. 
zu desavouieren, doch so, daB eher an Dissimulation zu denken ist. Wird am 
16. April liber dringendes Bitten dem Vater in hausliche Pflege iibergeben. 

Patient hat sich in Begleitung seines Vaters nochmals Ende Mai vorgestellt; 
er erscliien psychisch ruhig, frei, in Affektmittellage, benahm sich vollkommen 
geordnet, die Korrektur schien echt; somatisch unverandert, muB im Rollwacren 
gefiihrt bzw. getragen werden. Derzeit ruhig, gleichmiitig, nach Bencht d»*s 
Vaters auch daheim; anscheinend echte Korrektur der Wahngebilde. Pbriire^ 
Zustandsbild ungeandert. (Ich habe ihn und seinen Bruder schlieBlich noch Ende 
September d. J. gesehen bzw. zu Hause besucht: auch jetzt das namliche Ver- 
halten, ist einsichtig, ich sail selbst, wie er schriftliche Arbeiten machte, indes 
der jiingere Bruder weiter in seinem Gewerbe tiitig ist.) 

Bei dem jiingeren Bruder, D. Sch. 1 ), 15 Jalire alt, Kappenmacherlehrling. 
besteht das Leiden seit dem 9. Lebensjahre. Beginn gleichfalls in den Unter- 
extremitaten resp. in der Muskulatur des Lendengiirtels. Das Leiden ist weit 
weniger vorgeschritten wie bei dem alteren Bruder, speziell in den Handen ist der 
Junge sehr geschickt, guter Arbeiter, wenn auch die robe Kraft relativ gering. 
Er ist auBerordentlich fettreich; Waden und Glutaalmuskulatur sowie Terror 
fasciae latae stark hypertrophisch, besonders rechts, Knie- und Achillessehnen- 
reflexe fehlen; typische Storungen beim Gehen, Steigen, Sichauf rich ten (ohne 
Unterstiitzung uberhaupt unmoglich, wie bei der Demonstration im psychiatrischen 
Verein zur Evidenz ersichtlich gewesen); wie denn uberhaupt der Kasus em 
typisches Bild liefert; an den oberen Extremitaten keine muskulare Hypertropliie. 
Auch hier ergab die direkte und indirekte galvanische Reizung der befallenen 
Muskelgebiete keine E. A.-Phiinomene; nur Herabsetzung der elektrischen Er- 
regbarkeit. Keine Psychose, kein Intelligenzdefekt. Die Gesichtsbildung, wie in 
Fig. 1 ersichtlich, ahnlich wie beim alteren Bruder. 

Der erste der vorliegenden Falle bietet wohl in mehrfacher Beziehung 
ein Interesse: Zunaehst ist in neurologischer Hinsicht jener Teil der 
Anamnese und des Status von Belang, der von bulbaren Symptomen 
bei dem Patienten B. Sch. — der jiingere Bruder kommt nicht weiter 
in Betracht, sollte hier ja nur zur Illustration dienen — bencht-et. Was 
die Storungen im Bereiche der Gesichtsbildung und der Gesichtsinner¬ 
vation anbetrifft, so konnen dieselben allerdings nicht jenes MaB von 
Interesse beanspruchen, denn sie repriisentieren keinen geradezu seitenen 
Zug im Krankheitsbilde. Anders die Sprach-, die Schling- und die 
kardialen Storungen, liber welche die Anamnese des Hausarztes be- 
richtet und die doch einen erheblich groBeren Seltenheitswert bean¬ 
spruchen. Unbekannt ist das Vorkommen solcher bulbarer Storungen 
bei der Dystrophie keineswegs; speziell ist es ein Verdienst Oppen- 
lieims, sehr wesentlieh zur Kenntnis, aber auch zur Kritik derselben 
beigetragen zu haben; auBerdem ware hinzuweisen auf die Berichte 

l ) In Textfigur 1 und ‘2 mit B bczeichnet. 
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von Bug, Reraak, Hoffmann, Fazio, Londe, Lorenz (die Bern- 
hard tsche Mitteilung schlagt nicht in unser engeres Thema ein). Im 
konkreten Falle wHirde sich das Interesse noch besonders darum konzen- 
trieren, daB die Storungen der Sprache und des Schluckaktes, wie sie 
vom Hausarzte und vom Kranken selber in praziser Weise beschrieben 
wurden (die Augenmuskelstorungen sind nicht gesichert, sollen daher 
hier auBer Erorterung bleiben), zuniichst nur eine Episode geblieben 
sind und sich ohne greifbaren Rest wieder zuriickgebildet haben (leider 
konnte eine elektrische Untersuchung im Hirnnervengebiete nicht aus- 
gefiihrt werden). Fiir die Pathogenese dieser Storungen ware ein solches 
Vorkommnis jedenfalls von hohem Interesse; es wiirde ein solches 
Remittieren wohl auf die Moglichkeit von Ruckbildungserscheinungen 
im Rahmen des zugrundeliegenden Prozesses hinweisen. Besonders 
bemerkenswert ist aber das Einhergehen mit den kardialen Storungen, 
zumal diese letzteren noch jetzt greifbar bestehen: eine bestandige 
Tachykardie (mit angedeuteter Bigeminie), daneben ein systolisches 
Herzgerausch. Nun sind wohl allerdings auch Falle von Dystrophie 
mit Herzaffektion in der Literatur beschrieben: allein es ist in der 
Verwertung gerade dieser Beobachtungen naturgemaB die groBte Vor- 
sicht notig (siehe hieriiber bei Oppenheim). Ich mochte auch in 
meinem Falle die Frage of fen lassen, ob die nach der Anamnese des Haus- 
arztes freilich relativ rezente und erst etwas nach der Zeit des ersten 
Auftretens der anderen bulbiiren Storungen sich manifestierende Herz¬ 
affektion in organischem Zusammenhange mit der dystrophischen 
Grundstorung steht oder nicht; jedenfalls fehlt ein anderes greifbares 
atiologisches Moment. 

Vom psychiatrischen Standpunkte aber, der fiir uns hier vor allem 
anderen in Betracht kommt, interessiert die kardiale Storung nicht 
so sehr wegen ihrer pathogenetischen und klinischen Zugehorigkeit, 
sondern von einer ganz anderen Seite her. Es ist ja in der Literatur 
ziemlich gut bekannt, daB Herzaffektionen psychische Storungen zu 
determinieren imstande sind. Ich mochte nicht hier nochmals auf diese 
Frage im allgemeinen eingehen, zumal ich sie an friiherer Stelle aus- 
fiihrlicher erortert habe und w r eil dariiber vor allem aus jiingster Zeit 
weitere Arbeiten vorliegen; ich erwahne vor allem die vorziigliche 
Preisschrift Jakobs. Dagegen sei es mir gestattet, an dieser Stelle 
mit einigen Worten auf eine der Anschauungen iiber die Art der Deter- 
minierung bestimmter psychischer Storungen durch kardiale Storungen 
niiher einzugehen. 

Bekanntlich neigt man im allgemeinen zu der Annahme, daB die 
psychischen Erscheinungen im Gefolge von Herzaffektionen wesenthch 
auf dem Boden d^r Kreislaufstorung bzw. der dadurch bedingten 
Storungen des Gaswechsels und der Ernahrung des Cortex zustande 
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kamen (vgl. hierzu auch die Referate von Oppenheim und Hochr 
auf der Berliner Nervenarzteversammlung). Ganz allgemein ist d;e^ 
Annahme freilich nicht und einzelne Autoren nehmen den St&ndpunkt 
ein, daB die Zusammenhange auch noch anders gedacht werden konntec 
So hat schon J. Fischer die Auffassung vertreten, daB die kardiaWi 
Storungen auf dem Wege der zentripetalen Nervenleitung ihren EinfluL 
auf das Zentralorgan bzw. die Psyche geltend machen diirften uini 
aus dieser Annahme heraus versucht, die vorwaltend depressiv-angstlahr 
Farbung der psychotischen Zustande bei den Herzerkrankungen zu er- 
klaren. tlbrigens haben Autoren vom Range Wernickes und Ziehen? 
auf die Bedeutung abnormer Organempfindungen fiir das Zustande- 
kommen psychotischer Phanomene und Syndrome, letzterer besondt-r> 
fur unseren Spezialfall, hingewiesen. 

In der Folge habe ich dann, angeregt durch Arbeiten franzo^ischrr 
Autoren (Brissaud, Londe, Souques) fiir ein bestimmtes Geprage 
der Auffassung von der Determinierung gewisser psychotischer dimh 
kardiale Storungen auf zentripetalem Wege pladiert 1 ). MaBgebend war 
fiir mich dabei die Vorstejlung, daB es eine Angstempfindung als eine 
Art der Organempfindung gebe, welche ihre peripheren d. i. reizauf- 
nehmenden Stationen haben miisse wie jede andere Empfindungsqualitat. 
natiirlich auch ihre zentralen Vertretungsstatten; unter den peripheren 
Auslosungsterritorien spielt bekanntermaBen das anatomisch nicht leicht 
zu differenzierende Gebiet der sensiblen Herznerven eine groBe Rolle: 
natiirlich sollte damit nicht behauptet werden, als ware dieses Tern- 
torium die einzige periphere Reizaufnahmestatte fiir die Auslosung der 
Angstempfindung; als eine Art Organempfindung steht sie den sog 
Gemeinempfindungen sehr nahe; diese selbst sind iibrigens wohl eigent- 
lich als Organempfindungen anzusehen, nur als solche mit diffuserem 
Reizterritorium, groBerer zentraler Diffusion und minder scharfer 
Akzentuierung der auch ihnen keineswegs ganz fehlenden Komponente 
spezifischer Sinnesqualitat im Vergleich zu den hoheren Sinnen. 

Wie konnte man sich nun eine Einwirkung solcher peripherer Reiz- 
zustiinde auf die Psyche vorstellen? Ich dachte mir seinerzeit (1. c.i 
die Moglichkeit solcher Einwirkung gegeben auf dem Wege iiber die 
zentralen Sinneszentren. Ich kniipfte an die Ergebnisse der Arbeit von 
Red lie h und Kaufmann an, welche Autoren bekanntlich auf Grand 
ihrer Befunde bei Gehorshalluzinanten zu der Annahme gelangt sind. 
daB der bei solchen auffallig oft erhobene chronische Reizzustand in 
der Peripherie sich bis zu den corticalen Sinneszentren fortsetze und. 
treffe er auf ein krankes oder priidisponiertes Gehirn, imstande ware. 

*) In einer in der Literatur fast iibersehenen Arbeit: „t v ber konjugierte Empfin- 
dungen M (Wiener klinisehe Rundschau, 1901) luibe ich diesen Gedanken einiger* 
malien ausgefiihrt. 
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das Auftreten von Halluzinationen zu bahnen. Nun, so stellte ich mir 
vor, ist den obengenannten franzdsischen Autoren zweifellos beizu- 
stimmen, wenn sie innerhalb des groBen Begriffskomplexes der Angst 
sorgfaltig zwischen Angst als Empfindungs- und Angst als Affekt- 
qualitat differenzieren, trotz der Synonymitat — die Franzosen ver- 
suchen iibrigens auch eine verbale Unterscheidung — zwei verschiedene 
Dinge. Die Angst als Empfindung steht gleichsam auf unterer Stufe, 
sie kann als solche, muB aber nicht den Angstaffekt in seinen ver- 
schiedenen Farbungen im Gefolge haben (neuestens weist mit Fug auch 
Forster in seiner Monographic auf die Komplizitat und Mannigfaltig- 
keit der in dem Begriffe ,,Angst“ steckenden psychischen Elemente hin). 
So auch die Angst bei den kardialen Affektionen: sie kann zunachst als 
reine Empfindungsqualitat aufgefaBt werden, sie bleibt es auch in vielen 
Fallen, braucht sich mit einem ausgesprochenen Angstaffekt nicht zu 
vergesellschaften; sie kann aber als Empfindungselement auch hallu- 
ziniert werden, losgelost von jedem peripheren Reiz einem zentralen 
Reizzustand ihre Entstehung verdanken; und die Erwagungen der 
beiden vorhin genannten Autoren (Redlich und Kaufmann) auf 
unser engeres Kapitel iibertragen, kann man sich vorstellen, daB ein 
Reizzustand der sensiblen Herznerven imstande sein konnte, giinstigere 
Bedingungen, eine Art Bahnung fur das Auftreten zentraler Auslosung 
von Angst zu schaffen, von der natiirlich depressiv gefarbte psycho- 
tische Zustandsbilder determiniert werden oder durch die solche, wenn 
schon bestehend, eine besondere Farbung erhalten konnten. Ich sprach 
in diesem Sinne von der Moglichkeit halluzinierter Angstempfindung 
und veritabler Angstempfindungshalluzinose. Natiirlich aber, und das 
habe ich auch seinerzeit, ebensowie Redlich und Kaufmann ihrer- 
seits betont, darf man sich nicht vorstellen, als wiirde der von uns 
skizzierte Mechanismus als solcher hinreichen, die Psychose sensu 
zu determinier stricto an: Das Vorhandensein einer Disposition ist 
immer als eine unumgangliche Voraussetzung zu betrachten; diese Dis¬ 
position konnte schon in degenerativer Veranlagung erblickt werden 
(natiirlich ware auch die Auffassung Jakobs, als wiirde erst durch 
die Kreislauf- bzw. nutritive und Gaswechselstorung in cerebro ein 
locus minoris resistenti geschaffen, durchaus nicht unplausibel). 

So der Gedankengang, wie ich ihn seinerzeit entwickelt habe. GewiB 
verhehlte ich mir da zunachst nicht, daB diese Auffassung einigermaBen 
einseilig auf einer bestimmten Anschauungsweise iiber das Zustande- 
kommen von Sinnestauschungen — ein immerhin noch umstrittenes 
Kapitel — fuBt; indes soli in diesem Zusammenhange nicht unerwahnt 
bleiben, daB selbst ein Gegner der Annahme einer groBeren Bedeutung 
sensorischer Faktoren fiir das Zustandekommcn der Halluzinationen 
wie Berze in seinen Ausfiihrungen gegen Goldstein, der unserer An- 

Z. f. d. g. Neur. n. Paych. O. III. 
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schauungsweise naher steht, sich gegen die Moglichkeit des Gebahnt- 
werdens wenigstens elementarer Halluzinationen durch Reizansamm- 
lung in den peripherischen Aufnahmestationen durchaus nicht vollig 
ablehnend verhalt. Ich verhehle mir weiter nicht, daB die von mir 
entwickelte Anschauung nichts als einen der Wege aufzeigt, auf dem 
man zu einer meines Erachtens befriedigenderen Deutung der bekannten 
Zusammenhange zwischen kardialer Stoning und depressiven Zustands- 
bildem (Wit kowski, Karrer - Hagen, Mickle, J. Fischer, 6au pp, 
L. R. Muller u. a. Autoren) gelangen kann; eine Anschauungsweise, 
die natiirlich auch Widerspruch, aber doch auch Beifall gefunden zu 
haben scheint; so pflichtet ihr in mancher Hinsicht L. R. Muller bei 
und auch Jakob spricht sich in seiner Monographic zustimmend aus 
und mochte nur, wie schon oben erwahnt, betont wissen, daB die auch 
von mir als Voraussetzung geforderte Disposition gerade durch die 
Kreislaufstorung resp. deren Folgen gesetzt werden konnte; wogegen 
er sonst dem von mir entwickelten Mechanismus des Zustandekommens 
angstzentrierter Bilder auf solcher Grundlage zustimmt. Auch de Buck 
(dessen Arbeit mir leider nur im^Referate zuganglich) verwertet, an- 
scheinend freilich in etwas zu weitgehendem MaBe, meine Ausfiihrungen 
im Sinne seiner Anschauung von der Bedeutung des peripheren Faktors 
fiir das Zustandekommen bestimmter psychischer Storungen. Zur Stfitze 
derselben mochte ich schlieBlich in gewissem Sinne noch die Befunde 
von Vigouroux und Laignel-Lavastine heranziehen, die in einem 
Falle von Angstmelancholie Veranderungen der Zellen im Ganglion 
semilunare und im Vaguskern nachwiesen, insbesondere Pigment- 
degeneration (allerdings handelte es sich um bejahrte Kranke), aber auch 
Schwellung, Cliromatolyse und Neuronophagie, in ersterem auch binde- 
gewebige Hyperplasie; in einem zweiten Falle melancholischer Stoning 
in senio waren manifeste Lasionen nur im Semilunarganglion zu ver- 
verzeichnen, im X-Kern bloB Alterspigmentation. Die beiden Falle 
schlieBen sich anderen an, die Verff. publiziert haben und worin sie 
die Rolle der Alterationen des Sympathicus fiir das Zustandekommen 
angstpsychotischer Storungen erortem. Jedenfalls ist die nachgewiesene 
Erkrankung peripherer Neurone in diesen Fallen von hohem Interesse. 

Unter solchen Umstanden erscheint es mir doch mindestens nicht 
allzusehr gewagt, aus der hier neuerdings skizzierten Anschauungsweise 
auch auf unseren jetzigen Fall die entsprechende Nutzanwendung zu 
ziehen. Auch hier haben wir es zu tun mit einer im Beginne depressiv- 
angstlich gefarbten Storung. Die krankhafte Verstimmung ist nach 
einer priizisen Anamnese, die diesmal sogar von arztlicher Seite her- 
stammt, allmahlich hervorgewachsen aus einer ilirer Pathogenese nach. 
wie wir sahen, nicht eindeutigen, zweifellos aber organischen Herzaffek- 
tion oder, genauer gesprochen, aus elementarer Angst, ,,Angoisse 4< im 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Muskeldystropliie und I’svcliose. 


577 


Sinne unserer oben zifcierten franzosischen Autoren, die ira engen An- 
schlusse an diese Affektion, wie dies so gewohnlich, aufgetreten ist, und 
zwar in mehreren anfallsweisen Reprisen, aus deren letzter sich die 
Psychose herausentwickelte (ich verhehle mir gewiB nicht, daB die Herz- 
affektion die Psychose, die bislang transitorisch, iiberdauert; allein das 
sehen wir ja nicht gerade selten, daB ein atiologischer Faktor nur zu 
Zeiten Folgen zeigt, sonst nicht; und auch von Herzaffektionen in specie 
ist es bekannt, daB die mit ihnen vergesellschafteten sensorischen Reiz- 
erecheinungen bei greifbar wenigstens konstant bleibender Grundlage 
kommen und vergehen; nicht immer ist die Korrelation mit dem Grade 
der Funktionsstorung oder Dekompensation eine klar gegebene). Der 
Kranke hat dann im weiteren Verfolge grandiose Angst, zunachst ganz 
unbestimmten Inhalts empfunden, also sicherlich der elementaren Angst- 
empfindung und der mit ihr verbundenen einfachen Stimmungskompo- 
nente eng verwandt. Die weitere Entwicklung in letzterem Sinne ist in 
doppelter Hinsicht lehrreich: erstlich verrat sie, von welcher Bedeutung 
bestimmte affektive Storangen — freilich keineswegs solche der nam- 
lichen Art, wie beim manisch-depressiven Irresein — fur die Entwick¬ 
lung paranoider Symptomenkomplexe sind; zweitens aber zeugt sie mit 
im Sinne jener Autoren, welche, wie jiingst wieder Forster, mit Recht 
betonen, daB die im vulgaren Sinne als ,,Angstpsychose“ zusammen- 
• gefaBten Krankheitsbilder ihrer klinischen Zugehorigkeit nach sehr ver- 
schiedenen Lagem angehoren; endlich aber zeugt sie dafiir, und dazu 
bekannte ich mich schon seinerzeit, daB krankhafte Angst und die ihr 
affiliierten Symptome, stellt man sie sich auf dem hier entwickelten 
Wege zustande gekommen vor, sehr verschiedenen Psychosen ihren 
Stempel aufdriicken konnen, die aus verschiedener Anlage her- 
stammen. 

Und dies leitet uns wieder zu unserem Ausgangsthema zuriick. 
Konnen wir den Symptomenkomplex einer Angstpsychose allgemein 
gesprochen noch nicht als ein degenerativ bedingtes psychotisches Zu- 
standsbild auffassen: so besteht doch beziiglich der paranoid gefarbten 
Erkrankungen zu Recht, daB sie in der Regel auf degenerativer Grand- 
lage zustande kommen. 

Die Form myopathischer Erkrankung, um die es sich hier handelt, 
darf nun ganz zweifellos als eine Affektion des Nervensystems auf 
wenigstens neurologisch degenerativer Grundlage angesehen werden: 
wissen wir doch, daB sie sehr gewohnlich familiar auftritt; und haben 
doch v. Strum pell u. a. fur die nahe vervvandten spinalen Amyo- 
trophien angenommen, daB sie mit zu jenen Erkrankungsformen ziihlen, 
denen wohl eine minderwertige Anlage des motorischen Systems 
zugrandeliegend gedacht werden miisse; an eine abnorme Anlage des- 
selben ist mit Oppenheim auch bei den Myopathien zweifellos zu 

38 * 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



578 E. Stransky: 

denken, nur das Gebiet, das den Hauptsitz der Krankheit bildet, ist 
wohl ein distaleres als dort. 

In welcher Relation stehen nun neurologische und psychiatrisehe 
Degenerativanlage ? Ist es gestattet, sie zu vergleichen oder gar zu 
identifizieren ? Ist es iiberhaupt gestattet, ungeachtet der innigen ana* 
tomischen und funktionellen Beziehungen innerhalb des Nervensystems, 
die Begriffe der neuro- und der psychopathischen Minderwertigkeit 
bzw. Degeneration als einheitlichen zu werten? 

Zweifellos ist dies nicht angangig. Es ist gewiB nicht einmal richtig, 
daB das Gebiet der psychopathischen Minderwertigkeit und Degeneration 
im landlaufigen Sinne ein einheitliches ist; wir werden uns vielmehr 
wohl vorzustellen haben, daB auf diesem ausgedehnten Mutterboden 
sehr verschiedene Stamme wurzeln, deren Beziehungen zum Teil nahere. 
zum Teil aber ziemhch weite sein diirften; ein SchluB, zu dem ich mich 
mit alteren Autoren und angeregt durch die kritischen Erwagungen 
v. Wagners und statistischen Ergebnisse Pilcz’ schon bei friiherer 
Gelegenheit (siehe Wiener klin. Wochenschrift, Sitzungsbericht des 
Vereins f. Psych, u. Neur. in Wien, Marz 1908) bekannte; ein Gedanke, 
der neuerdings von Alzheimer in einer programmatischen Arbeit 
praziser formuliert worden ist. Weniger also noch wird es gestattet sein, 
neurologische und psychopathologische Fehlanlage so ohne weiters und 
im allgemeinen gleichzusetzen. 

Dagegen ist es naturgemaB erlaubt, die Relationen zwischen be- 
stimmten, praziser umgrenzbaren Untergruppen beider zu untersuchen. 
Und in dieser Hinsicht bietet gerade unser Thema ein Vergleichsmaterial. 
Wir haben gesehen, daB sich mit der Dystrophie als einer Defekterkran- 
kung des Nervensystems nicht ganz selten psychische Storungen ver- 
gesellschaften, wir haben aber auch gesehen, daB es der Regel nach 
psychische oder psychisch-nervose Defektzustande irgendwelcher Art 
sind; ausgesprochene und dann in der Regel degenerative Psychosen 
jedoch wohl gelegentlich, aber doch weitaus weniger haufig zur Beachtung 
kommen; zu der Kategorie dieser selteneren Falle gehort wohl aueli 
der eine der beiden hier mitgeteilten. 

Es ist also vielleicht gestattet, mit einer gewissen Vorsicht den Satz 
zu formulieren, daB Kranklieitszustande, die ihrer Grundlage nach auf 
allgemeine oder partielle primare Insuffizienz nervoser Systeme hin- 
deuten, nach der psychischen Seite hin in der Regel mit Zustanden 
einfacher Defektuositiit oder Mindervertigkeit, demnachst erst mit 
geschlosseneren, sensu strictiori diesen Namen verdienenden Geistes- 
storungen (und dann sind es meist solche degenerativer Farbung) 
korrespondieren (ein Almliches gilt, wie ich unter Hinweis auf eine 
friihere Arbeit bemerken mochte, anscheinend beziiglich der spinalen 
Amyotrophien); auch hinsichtlich der Belastung scheint dies, nach 
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den Angaben in der Literatur und meinen eigenen Ermittelungen 
Geltung zu haben (ich finde unter dem durchsuchten Material unserer 
Nervenklinik in 6 Fallen Angaben iiber psychisch-nervose Hereditat: 
in 1 Falle sind beide Eltern ,,nervos“, ein Vatersbruder Epileptiker, 
ein Bruder des Patienten gehirnkrank — Kinderlahmung — und psy- 
chisch abgeschwacht; in 3 Fallen bloB die Mutter nervos: in 1 Falle 
der Vater periodischer Trinker, 1 ^chwester hirnkrank (nach Scarla¬ 
tina) und schwachsinnig; in 1 Falle leidet der Vater seit 5 Jahren 
an Epilepsie; also nirgends Belastung mit umrissenen Psychosen sensu 
stricto). Die toxischen und infektiosen Erkrankungen des Nerven- 
systems scheinen engere Beziehungen wenigstens zu gewissen Gruppen 
abgerundeter Psychosen sensu stricto zu haben; doch bedarf es natiirlich 
auch da im einzelnen der Differenzierung. 
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Psychoneurose und Diabetes insipidus. 1 ) 

Von 

Prof. Dr. Friedlander. 

(Aus der Privatklinik Hohe Mark i. T. bei Frankfurt a. M.) 

(Etngegangen am 14. Oktober 1910.) 

Ich gebe zunachst einen kurzen Auszug auB der durch 5 Monate 
gefiihrten Krankengeschichte. Die 26jahrige Patientin stammt von 
El tern, die beide an Tuberkulose starben. Eine Sch wester fiel derselben 
Krankheit zum Opfer. Die Patientin war stets etwas debil, in den 
letzten 2 Jahren vor ihrer Hochzeit recht nervos, leicht gereizt, zu 
Depressionen geneigt. Diese nervosen Erscheinungen nahmen infolge 
verschiedener Aufregungen und korperlicher Anstrengungen zu; wahrend 
einer Eisenbahnfahrt trat plotzlich ein lebhaftes Durstgefiihl auf, das 
durch das Leeren einer Flasche Mineralwasser nicht gestillt wurde. 
Die Patientin erinnert sich nicht, ob sie eine Flasche Wasser, die in der 
Toilette des Zuges stand und sehr unappetitlich aussah, austrank oder 
nicht, wie iiberhaupt fur die Ereignisse dieser Tage eine par- 
tielle Amnesie besteht. ,,Es ist mir, als ware diese Zeit wie aus- 
gewischt in meinem Gedachtnis“, schreibt die Kranke in ihrer Lebens- 
und Krankheitsgeschichte. Im 22. Jahre verheiratete sich die Patientin, 
die Ehe blieb (mit Absicht) kinderlos. Die Polydipsie nahm zu, und es 
beginnt fur die Patientin eine qualvolle Zeit, insofern sie sich die groBte 
Muhe gibt, ihre Krankheit vor dem Manne zu verbergen. Patientin fiihlt 
sich elend, leicht ermiidbar, nimmt andauernd ab (von 123 auf 90Pfd.), 
und ist nur relativ wohl und leistungsfahig, wenn sie ihrem Durst- 
gefiihl nachgeben kann. Patientin befragte in ihrer Heimat (Siid- 
amerika) die verschiedensten Arzte, gebrauchte eine Opiumkur, Arsen- 
einspritzungen usw., lebte sehr ruhig: Das Korpergewicht hob sich 
auf 120 Pfd., aber das Grundleiden anderte sich nicht. Patientin 
trank 12 1 Wasser in 24 Stunden und aB auBerdem viel Obst. Die 
Empfindungen in der Zeit, da die Patientin noch die Kraft hatte, 
gegen die Krankheit anzukampfen, beschreibt sie selbst mit den 
Worten: „Wenn ich innerhalb 2 Stunden kein Wasser trinken konnte, 
wurde ich unruhig, bekam brennend heiBe Hande, vermoclite, falls ich 
in Gesellschaft war, den Gesprachen nicht mehr zu folgen. Nach einer 

Vortrag, gehalten bei der Jahresversammlung der deutschen Nervcn&rzte. 
Berlin, Oktober 1910. 
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solchen Entsagung trank ich schnell viel Wasser und lag dann wie 
tot, apathisch da.“ Patientin reiste nach Deutschland und kam in 
die Behandlung von Schwenkenbecher (Frankfurt a. M.), der mich 
dann spater zu einer Konsultation veranlaBte. Schwenkenbecher 
behandelte die Patientin 4 Monate und entlieB sie wesentlicb ge- 
bessert; 2 Monate spater wies er sie raeiner Anstalt zu, nachdem die 
Kranke wieder eine Steigerung der Polydipsie zeigte. Seine sehr ein- 
gehenden Beobachtungen hat Schwenkenbecher in einer Arbeit 
niedergelegt (Ein Beitrag zum atiologischen Studium des Diabetes insi¬ 
pidus, Miinch. med. Wochenschr. 1909, Nr. 50), in der er vorzugsvveise 
die atiologische Seite der interessanten Krankheit behandelt. Ich mochte 
vorwegnehmen, daB ich mich nach der weiteren funfmonatlichen Beob- 
achtung der Patientin seinen Ausfiihrungen ganz anschlieBe und daB ich 
die Diagnose, die wir bei unserer ersten Besprechung stellten, in jeder 
Beziehung bestatigt fand. Ich gehe auf die klinischen Einzelheiten nicht 
ein, sondern resiimiere kurz die Befunde der wiederholten Untersuchun- 
gen. Bei der Aufnahme in meine Anstalt : Gewicht 120 Pfd. Innere 
Organe ohne pathologischen Befund. Herztone rein, aber klappend. 
Die Sehnenreflexe sind alle gesteigert, doch kein Klonus; Corneal- und 
Wiirgreflex stark herabgesetzt. An beiden Armen besteht Hypalgesie. 
(Schwenkenbecher: 6 Monate vorher; Herz normal, Blutdruck 
122 mm ; 70% Hamoglobin, 4 360 000 rote, 6600 weiBe Blutkorperchen, 
Wassermann negativ; Urinmenge 12 000 ccm; spez. Gewicht 1003. 
Hochgradige Obstipation, Versiegen der Speichelsekretion (sekundare 
Stomatitis). Leichter Tremor der Augenlider bei LidschluB, leichte 
Konvergenzinsuffizienz. Lebhafte Patellarreflexe. Deutliche Herab- 
setzung der Schmerzempfindung an beiden Unterschenkeln; bei der 
Untersuchung durch mich zeigte sich die Sensibilitat in folgender Weise 
gestort: Analgesie der unteren Extremitaten, die (ibrige Hautoberflache 
hypasthetisch.) 

Untersuchungsbefund 2 l / 2 Monate nach Eintritt in meine Khnik: 
Patellarreflexe beiderseits stark gesteigert, Klonus angedeutet. Achilles- 
sehnenreflexe links vorhanden, rechts nicht auslosbar. Kein Babinski. 
Sensibilitat (Schmerz- und Beriihrungsempfindlichkeit), normal! — 
Blutuntersuchung: Hamoglobin 75%. Blutdruck 95. Rote Blutkorper¬ 
chen 3 900 000, weiBe 6000. 

Einen Monat spater ist die Andeutung des Patellarklonus ver- 
schwunden, die Achillessehnenreflexe sind beiderseits vorhanden (!), 
Sensibilitat ungestort, 2. Pulmonalton klappend. (1 Tag vor der Ent- 
lassung.) Die Verdauung blieb trotz aller MaBnahmen (Massage, 01- 
einlaufe, entsprechende Dhit) meist angehalten. Der Schlaf wechselnd, 
meist schlecht. 

Was die eigentlielie Polvdipsie betrifft, so wurde zucrst derVersuch ge- 
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macht, der Patientin die Fliissigkeitszufuhr allmahlich zu beschranken. 
Auf diese Weise gelang es mir, die Urinmenge auf 3400 g herabzusetzen. 
(In der Klinik Schwenkenbecher groBte Menge vor der Entziehung 
12 000, nachher geringste 1400 bei plotzlicher Entziehung; in 
raeiner Klinik groBte Menge 6900, geringste 3400. Spezifisches Gewicht 
1003 bis 1004. Durchschnittlich trank Patientin weniger in den letzten 
zwei Monaten als friiher. Wenn sie nicht standig iiberwaclit wird, gieBt 
sie Urin weg, oder laBt ihn mit dem Stuhlgang weglaufen, um ,,weniger 
Urin fur die Messung zu haben“. Wie bei Schwenkenbecher ver- 
sucht sie mehrmals Wasser aus der Waschschiissel zu trinken, beim 
Zahneputzen Wasser zu schlucken (das Zahnspiilwasser wird daher stark 
mit aromatischen Essenzen versetzt). 

Nachdem alle therapeutischen Hilfsmittel nur zu voriibergehender 
Besserung gefiihrt hatten, Schlaf, Appetit, Verdauung, vor allem aber 
die Stimmung mehr oder minder schw ankend blieben, alle Versuche, den 
Willen der Kranken zu starken, sie durch regelmaBige Beschaftigung 
abzulenken, nur voriibergehenden Erfolg hatten, entschloB ich mich, 
die Psychoanalyse im engeren Freudschen Sinne vorzunehmen. Das 
Assoziationsexperiment ergab keinerlei Anhaltspunkte fur das Vor- 
liandensein sogenannter Komplexe. Von vornherein war ja die An- 
nahme, daB es sich hier um eine Hysterie psychotraumatischen Ur- 
sprunges handle, sehr wahrscheinlich. Der Zwang, Wasser zu trinken, 
wiirde als ein ,,Reinigungsversuch“ anzusehen gewesen sein. (Ein- 
geklemmter Affekt, Konversion. Breuer - Freud.) Sie kennen die 
Stellung, die ich den sogenannten Freudschen Lehren gegeniiber ein- 
nehme. Dies hindert mich nicht, in geeigneten Fallen mit Zustimmung 
des Kranken diese Methode (ich gebrauche dieses Wort, obwohl die 
Freudschen Lehren heutzutage viel mehr ein unkritisch fundiertes 
System als eine Methode darstellen) in Anwendung zu bringen. Wenn 
in einem Fall, so muBte in diesem ein Erfolg zu erw'arten sein. Der 
plotzliche Beginn der Erkrankung kann nur als ein psychogener zu 
erklaren sein. Ich gestehe offen, daB ich die bestimmte Erwartung 
hegte, hier auf einen eingeklemmten Affekt zu stoBen. Die eingehende 
Psychoanalyse, das Studium der Traume der Patientin brachten mich 
nicht einen Schritt weiter. Ich bin mir naturlich klar dariiber, daB 
ich mich dem Vorwurf aussetze, der uns stets von der Freudschen 
Gemeinde gemacht wird, ich hiitte es nicht verstanden, die Psycho¬ 
analyse richtig durchzufiihren. Diesem Vorwurfe sehe ich ruhig ent- 
gegen. Eine eingehendere Darstellung der psychischen Behandlung 
wiirde hier viel zu weit fiihren. AuBerdem lege ich kein Gewicht dar- 
auf, aufs neue gegen die Freudschiiler aufzutreten, zumal nach den 
von Oppenheim gemachten Ausfiihrungen. Mein Vortrag soil viel- 
mehr einen kleinen Beitrag zur Klinik des Diabetes insipidus bieten. 
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Mehr erreichte ich dagegen durch die Hypnose. Diese bewirkte, daB 
die Patientin taglich am Tage schlief, daB in Zeiten besonders gesteiger- 
ten Durstgefiihls dasselbe durch geringere Mengen Wasser (in der Hyp- 
nose getrunken) ebenso befriedigt wurde wie sonst durch 1—2 1 und 
die oft sehr schweren Abstinenzerscheinungen gemildert wurden. Eine 
Aufhellung des ersten ,,Durstanfall8“ gelang auch in der Hypnose nicht. 
Die Speichelabsonderung war aber relativ normal geworden, die Patientin 
selbst zeigte sich im ganzen ruhiger, sie erklarte sich befriedigt, wenn 
es ihr gelingen wurde, weiterhin ohne arztliche Behandlung mit 4—5 1 
Wasser pro Tag auszukommen. Sie reiste mit ihrem Gatten in ihre 
Heimat ab, ein Bericht meldete mir, daB es ihr gut gehe. 

Gehen wir zur Besprechung der Diagnose iiber. Bei unserer Patientin 
trat plotzlich, zwangsmaBig, nach mannigfachen Erregungen und korper- 
lichen Uberanstrengungen die Sucht zu trinken auf. Fiir diese Zeit 
besteht eine partielle Amnesie. Die zur Befriedigung des Durstgefiihls 
notige Wassermenge ging rasch in die Hohe. Der Korper gewohnte 
sich an die iibermaBige Fliissigkeitszufuhr, und zwar derart, daB z. B. 
Wassereinlaufe vollstandig resorbiert wurden. Die Patientin wird — 
sowie sie ihrem Drange nicht nachgeben kann — unruhig, angstlich, ihr 
Korper gliiht, der Schlaf wird schlecht, — sie bietet das Bild des Mor- 
phinisten mit seinen Abstinenzerscheinungen. Wie dieser versucht sie 
ihre Umgebung zu tauschen, sie gieBt den Urin weg, sie trinkt direkt 
aus dem Kran der Wasserleitung, sie schliirft — wahrend die Pflegerin 
einen Augenblick wegsieht — aus der Waschschiissel. Kein anderes 
Getrank vermag ihr das Wasser zu ersetzen. Nach dem GenuB desselben 
ist sie auf der Hohe ihrer (sehr relativen) Leistungsfahigkeit, leidet aber 
psychisch unter den Selbstvorwiirfen, die sie sich macht. Die Diagnose 
Hysterie lieB ich fallen. Wie verhalt sich unser Fall zum Diabetes 
insipidus? Zu diesem gehoren als die beiden Hauptmerkmale die 
Polyurie und die Polydipsie. Der bis heute noch nicht beendete Streit 
dreht sich uin die Frage (siehe Schwenkenbecher, Striimpell, 
Ewald, Meyer u. a.), welches dieser beiden Merkmale das primare 
sei. Die einen glauben an eine spezifische Erkrankung der Nieren 
derart, daB diese zu ihrer Funktion — der Ausscheidung des Stickstoffes 
und der Salze — groBe Mengen von Fliissigkeit benotigen. Die anderen 
betrachten den Diabetes insipidus als Symptom einer Neurose oder 
Psychose. Ebstei n verwirft die Ansicht, daB es iiberhaupt eine primare 
Polyurie gabe. Die Polyurie entsteht seiner Meinung nach durch die 
Retention von harnfahigen Substanzen (siehe Schwenkenbecher). 
Die Nothnagelschen und Claude Bernardschen Experimente (bei 
Verletzung einer bestimmten Stelle am Boden des 4. Ventrikels entstand 
bei dem Versuchstier Diabetes mellitus, bei Stichverletzung einer vor 
dieser Region gelegenen Stelle. gleichfalls im 4. Ventrikel, entstand 
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Diabetes insipidus) bringen uns klinisch in diesem Falle aucb nicht 
weiter. Die Falle von Kahler (dauemde Polyurie nach Verletzungen 
des Schadels oder des Gehirns, nach Gehirnerkrankungen) scheiden 
gleichfalls bei der Beurteilung unserer Patientin aus, ebenso der here- 
ditare Diabetes insipidus und der infolge von Lues auftretende. Wollen 
wir als echten Diabetes insipidus nur denjenigen gelten lassen, bei dem 
die Polyurie das Primare ist, die auch bei Entziehung der Fliissigkeiten, 
beziehungsweise bei deren Beschrankung bestehen bleibt, so werden wir 
in der Literatur, soweit es sich um genau beobachtete Falle handelt, 
abgesehen von den auf dem Boden der oben angegebenen organischen 
Krankheiten entstandenen, kaum welche finden. Schwenkenbecher 
dachte kurze Zeit daran, in unserem Falle einen echten Diabetes insi¬ 
pidus sehen zu sollen, fiir welche Annahme die ,,hartnackige Obstipation, 
die salz- und stickstoffarme Nahrung, welche die Kranke spontan 
wahlte, das scheinbar, aber zum Teil auch wirklich vorhandene schlechte 
Konzentrierungsvermogen der Nieren, das vollige Versiegen der Speichel- 
sekretion“ durchaus sprach. 

Konnen wir nun bei unserer Kranken die Diagnose ,,echter Diabetes 
insipidus 14 nicht stellen (an dessen Existenz ich mit Rieger-Rei¬ 
ch a rdt iiberhaupt nicht glaube), so kommen wir zu der Diagnose, die 
Schwenkenbecher und ich stellten, als ich von der Patientin das 
erstemal horte: ihre Polydipsie ist ein Symptom .ihrer Psychoneurose, 
sie stellt zum Teil das dar, was Romberg die Dursthyperiisthesie nennt. 
Die Patientin ist eine psychopathische (degenerative) Personlichkeit, 
von Hause aus willensschwaeh, ohne hohere Intelligenz, mit wenig In- 
teressen. Die Tuberkulose der Eltern hatte vielleicht eine Keimschadi- 
gung (Magnan - Binswanger) zur Folge. Primar traten die oben- 
erwahnten, Seele und Korper schadigenden, Einfliisse auf. Sekundar 
kam der Patientin unbewuflt das Bediirfnis, dem erregten Organismus 
VVasser zuzufiihren. Es ist bekannt (auch Schwenkenbecher weist 
auf dieses Moment hin), daB oft ein Schluck Wasser beruhigend wirkt. 
Ich verordne haufig meinen Patienten nachts, wenn sie erwachen und 
nicht mehr einschlafen konnen, einige Schluck Wasser (oder Milch) zu 
trinken. Edinger rat Nervosen vor dem Schlafengehen, etwas Milch- 
speise oder einige Zwiebaeke zu nehmen, und ich habe hiervon oft Erfolg 
gesehen. 

Unsere Kranke empfand das Bediirfnis zu trinken, das Wasser 
beruhigte sie — und damit war die Bahnung gegeben fiir die weitere 
Entwicklung; nur weil es sich um eine widerstandsunfahige, willens- 
schwache, abnorme Personlichkeit handelte, entwickelte sich die Zwangs- 
ncurose so rasch zu ihrer vollen Hohe. Diese zeigt die Merkmale: 
ZwangsmaCig auftretendes Durstgefiihl, Kampf gegen dasselbe, Angst, 
die mit der Befriedigung des Triebes, dem Nachgeben des Zwanges 
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aufhort, worauf die Depression (Reue, Selbstvorwiirfe, Angst unlieilbar 
zu sein) eintritt. Die Patientin ist bald nach dem Beginn ihrer Polv- 
dipsie zur Erkenntnis gekommen, daB sie krank ist, sie hat also Krank- 
heitseinsicht und empfindet ihren Zustand als etwas Fremdes, sie qualen- 
des. Ob das Krankheitsbild psychologisch mit diesen Erwagungen er- 
klart ist, vermag ich nicht zu behaupten. Das eine aber erscheint mir 
sichergestellt; daB derartige primare Polydipsien als Symptom einer 
Psychoneurose aufzufassen sind, daB sie bei Psychopathen einen vor- 
bereiteten Boden finden. Nicht die Nieren sind krank, sondem das 
Nervensystem. Auf die naheliegenden Einwande beziiglich der mangel- 
haften Konzentrationsfahigkeit der Nieren bei unserer Patientin auch 
wahrend der Entziehungskur hat Schwenkenbecher eingehend sc¬ 
an twortet. Die Nieren haben sich an die ungeheure Durchspiilumj 
gewohnt. Nicht daran gewohnt hat sich das Herz, dem bei weiterem 
Bestehen dieses sog. Diabetes insipidus meiner Ansicht nach Gefahr 
droht. Ich komme damit zur Prognose. Die Entzieliungskuren gelangen, 
wenn auch unter bedeutenden Qualen fiir die Patientin und unter dem 
Aufgebot eines groBen Apparates. Die Hypnose hatte gleichfalls Erfol£. 
Trotzdem halte ich die Prognose fiir hochst zweifelhaft und ich schlieBe 
dies besonders — so merkwiirdig diese Ansicht fiir den ersten Augen- 
blick erscheinen mag — aus dem MiBerfolg der psychischen Behandlung, 
der ich taglich einen groBen Teil der mir zur Verfiigung stehenden Zeit 
widmete. Der Erfolg der mehr oder weniger plotzlichen Entziehungskur 
in der Schwenkenbecherschen Klinik hatte mich veranlaBt, den Rat 
zu erteilen, die Kranke nicht gleich in meine Behandlung zu geben. 
Ich wollte sehen, ob sie, die selbst sehr gliicklich iiber die erfolgte Ent- 
ziehung war, nun auch wirklich geheilt ware. Es zeigte sich, daB sie 
sehr bald riickfallig wurde. Nun versuchte ich die ,,WiUenstherapie‘\ 
die psychische Behandlung. Ich wollte, daB sie selbst leme, ihre Impulse 
zu beherrschen. Sie sollte ihre Heilung, gefiihrt durch den Arzt, ctureh 
eigene Kraft herbeifiihren. Und hierbei versagte sie, muBte sie ihrer 
Disposition wegen versagen. Der Zw r ang ihres neurotischen Temperii- 
ments war starker als ihr Wille, gesund zu werden. Die Zukunft wird 
lehren (da ich mit ihrem Gatten in brieflichem Verkehr blieb und er 
sie wieder nach Europa bringt, wenn ihre Polydipsie groBeren Umfang 
annimmt), ob meine Ansicht von diesem Falle die richtige ist. 
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Zur Pathologic der Sprache. 

Von 

Privatdozent Dr. Pfersdorff. 

(Eingegangen am 14. Oktober 1910.) 

Zu der AuBerung Stranskys 1 ) habe ich folgendes zu bemerken: 
Stransky hat vollkommen Recht, wenn er behauptet, daB meine Arbeit 
„vielen interessanten Beziehungen zwischen den formalen Gesetzen 
physiologischer und pathologischer Sprachstorung nicht gerecht wird“, 
denn ich habe lediglich versucht, den Meehanismus des pathologischen 
spontanen Rededrangs in seinen verschiedenen AuBerungsarten dar- 
zustellen, nicht aber dessen Beziehungen zu anderen pathologischen 
oder gar zu physiologischen sprachlichen AuBerungen zu ventilieren. 
Sollte ich einmal die Absicht haben, diese Beziehungen zu erortern, so 
werde ich selbstredend die Resultate der auf diesem Gebiete tatig ge- 
wesenen Autoren (Stransky u. a.) erwahnen. Fiir dieses Mai war es 
mir um die Schilderung, nicht etwa um die Erklarung, des spontanen 
Rededrangs zu tun. Ich hatte geglaubt, daB der SchluBsatz meiner 
Arbeit diese meine Absicht geniigend zum Ausdruck brachte. Fiir die 
Darstellung der hier in Betracht kommenden Storungen reicht die von 
mir gebrauchte Terminologie vollkommen aus; sie gestattet sogar eine 
„unerreiehte Genauigkeit der Detailanalyse“; es lag kein Bediirfnis vor, 
sie durch ,,Kontaminationsphanomene“ zu bereichern. Die Sprache des 
Gesunden habe ich auf der letzten Seite nur erwahnt, um darauf hinzu- 
weisen, daB man die hier in Betracht kommenden pathologischen 
Storungen nicht als krankhafte Modifikation der gesunden Sprache, 
sondern als aktive Reizsymptome auffassen muB. Auf den fundamen- 
talen Unterschied zwischen dem Mitteilungsdrang und dem primaren 
Rededrang ist ja stets hingewiesen worden. Letzterer diirfte schwerlich 
sprachliche AuBerungen liefern, welclie fiir die Erorterung der Be¬ 
ziehungen zwischen Aufmerksamkeitsstorung und Versprechen, Ver- 
sprechen und Wortneubildung usw. (die Stransky in meiner Arbeit 
vermiBt) geeignet waren; es sei denn, daB man sich, von seiten des 
Kranken sowohl wie des Beobachters, auf subjektive Deutung der 
Symptome einliiBt, und diese Gefahr glaube ich durch mein ,,negatives 44 
Verhalten gliicklich vermieden zu haben. 

Den leisen Zweifel an der Zugehorigkeit einiger meiner Falle zum 
manisch-depressiven Irresein kann ich leider nicht vorscheuchen, da 
er von Stransky nicht begriindet wird. 

l ) Diese Zeitschrift Orig. 3 , 343. 1910. 
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Das Yerhalten der antiproteolytischen Substanzen 
im Blutserum bei der Epilepsie. 

Von 

Dr. Stefan Rosental. 

(Aub dem Institut fiir allgemeine und experimentelle Pathologie [Vorstand: 
Hofrat Paltauf] und der Klinik fur Psychiatric und Neurologic [Vorstand: 

Hofrat Wagner von Jauregg] in Wien.) 

(Eingegangen am 3. Oktober 1910.) 

Die in mancher Hinsicht widerspreehenden Angaben iiber das Ver- 
halten des Stoffwechsels bei der Epilepsie wurden durch die Forschungen 
der letzten Jahre teilweise aufgeklart. DieUntersuchungen von Rohde 33 ) 
haben erwiesen, dafi eine Vermehrung der Harnsaureausscheidung vor 
dem Anfall, welche Haig 18 ) angegeben und im Sinne einer krampf- 
erregenden Retention gedeutet hat, nicht besteht und daB die wirklicli 
stattfindende postparoxysmale Steigerung der Harnsaureproduktion auf 
das Zugrundegehen der wahrend des Anfalls vermehrten Leukocyten 
zuriickgefiihrt werden kann. Die letzte Annahme wurde neuerdings 
von Tintemann 37 ) einer Kritik unterzogen; denn die Leukocytose 
soli bei alien Epileptikern entsprechend der Intensitat der Insuite auf- 
treten, dagegen besteht die vermehrte Bildung der Harnsaure nur in 
manchen Fallen, kann aber auch nach den leichten Anfallen in 
ausgedehntem MaBe zum Vorschein kommen. Das Wesen der Stoff- 
wechselanomalie bei der Epilepsie liegt nach Rohde in einer Re¬ 
tention des Stickstoffes, welche sogar in der interparoxysmalen Zeit 
in geringem MaBe besteht, aber vor dem Insult bedeutend ansteigt. 
Wahrend die Retention vor der Anfallszeit ihr Maximum erreicht, 
kommt es auch zu einer Verzogerung des EiweiBabbaues. Diese quali¬ 
tative intermediare Anomalie findet iliren Ausdruck in einer gesteigerten 
Abgabe der atherloslichen organischen Sauren, welche schon vor dem 
Eintritt der Anfiille beginnt, nach der epileptischen Entladung, sogar 
wenn diese ohne Asphyxie oder starke Kriimpfe verlaufen ist, noch 
ansteigt und ungefahr nach einer halben Stunde abgeschlossen ist. Wah¬ 
rend auf der Holie der Ausscheidung dieser Substanzen sich die Fleisch- 
milchsaure, welche schon I no ye und Saiki 22 ) nachgew T iesen und als 
eine Folge der durch die Krampfasphyxie bedingten Oxydationsstorung 
gedeutet hatten, als der Hauptbestandteil des Atherextraktes erv\ r iasen 
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hat, konnte die atherlosliche Komponente des praparoxysmalen Urins 
nicht mit derselben identifiziert werden, was auch Kaufmann 23 ) be- 
tont hat. Deshalb vermutet Allers 1 ), daB es sich vor dem Anfall 
hauptsachlich um die Bildung einer stickstoffhaltigen intermediaren 
Verbindung handeln konnte. Durch die intermediare Milchsaure- 
biidung ist schon eine Bedingung fur die Ammoniakvermehrung ge- 
geben; dann wird die letztere durch die leukocytogene Entstehung der 
Harnsaure und der Phosphorsaure befordert. Es ist deshalb selbst- 
verstandlich, daB sich im Blute wahrend einer Anfallsserie, wie es 
schon Krai ns ky 24 ) nachgewiesen hat, eine vermehrte Ammoniak- 
menge befindet und im Urin ausgeschieden wird, wodurch auch die von 
vielen Autoren angegebene hypertoxische Wirkung der epileptischen 
Sera und der Urine aus der postparoxysmalen Zeit bedingt sein diirfte. 
Die Vermehrung des Ammoniaks ist aber zu gering, um als ein Aus- 
druck einer Acidosis angesehen zu werden, welche die epileptischen 
Anfalle, wie es Kaufmann 23 ) vermutet, verursachen konnte, um so 
mehr, als die Saurebildung ihren Hohepunkt erst nach dem Insult 
erreicht. 

Der Befund abnormer Ausscheidungen insbesondere der atherloslichen 
organischen Sauren zeigt aber noch nicht, wann dieselben im Organismus 
gebildet werden; ob sie selbst die toxischen Substanzen oder die Ab- 
bauprodukte derselben sind. Wenn die atherloslichen Substanzen resp. 
die Milchsaure sogar erst nach dem Anfall ausgeschieden werden, so 
besteht trotzdem die Moglichkeit, daB dieselben oder wahrscheinlich 
ihre ebenfalls abnormen Vorstufen schon wahrend der anwachsfenden 
N-Retention sich im Blutserum angehauft hatten und erst durch den 
Krampfanfall zur Ausscheidung gelangt sind. Ebenso ist es nicht voll- 
standig aufgeklart, wodurch die Verlangsamung des N- Stoffwechsels 
bei der Epilepsie bedingt ist. 

Der intermediare EiweiBabbau vollzieht sich in erster Linie unter 
der Wirkung proteolytischer Organfermente, welche ein ahnliches 
Spaltungsvermogen wie die entsprechenden Verdauungsfermente be- 
sitzen und sogar die EiweiBhydrolyse zu einem weiteren Stadium wie 
das enterogene Trypsin bringen. Wahrend dieser Vorgang sich im 
enzymhaltigen Gewebe abspielt, wird er, wie der gesamte Stoffwechsel, 
durch die Tatigkeit der innersekretorischen Organe, welche an das 
Blut die entsprechend wirkenden Substanzen abgeben, reguliert*). 
Die Produkte der inneren Sekretion gelangen zur Wirkung in den 
enzymhaltigen Organen, welche sich ebenfalls in einem fortwiihrendcn 
Stoffaustau8ch mit dem Blute befinden. Das Blutserum enthiilt 
wohl die proteolytischen Organfermente; die Wirkung der letzteren 
wird aber dort durch einen hemmenden EinfluB der atherloslichen 

*) Na I lores siehe Biedl, Innere Sekretion 1910. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



590 


S. Rosental: Das Verhalten der antiproteolytischen 


Digitized by 


Substanzen, welche sich schon im normalen Serum befinden und 
bei manchen pathologischen Zustanden noch vermehrt sind.para - 
lysiert. Die Untersuchungen von Claude und Schmiergeld 11 
haben ergeben, daB bei der Epilepsie die Driisen mit innerer Sekretion 
gewohnlich verandert sind; es wurden namlich in den meisten Fa Her: 
sklerotische Vorgange an der Thyreoidea, welche einer Hypofunktior: 
dieses acceleratorischen Organes entsprechen sollen, festgestellt, wak- 
rend andere Driisen seltener und verschiedenartig beziiglich des Funk- 
tionszustandes verandert werden und das Pankreas sich meistens ai* 
vollkommen normal erwiesen hat. 

Die Tatsache, daB bei der Epilepsie einerseits vor der Anfallsserie 
abnorme Zustande der intermediaren Proteolyse im Sinne einer Ver- 
zogerung und eine vermehrte Bildung der atherloslichen Substanzen 
nachgewiesen sind und daB anderseits Veranderungen in den Organen. 
welche den EiweiBabbau durch ihre Sekrete auf dem Blutwege regu- 
lieren, festgestellt wurden, haben den AnlaB gegeben, die Unter¬ 
suchungen iiber die Beziehung des Blutserums der Epileptiker zu der 
fermentativen Proteolyse anzustellen. 

Die Erforschung der proteolytischen Fermente des interme¬ 
diaren Stoffwechsels und besonders der direkte Nachweis derselben im 
Blutserum unterliegt groBen Schwierigkeiten durch das erwahnte Vor- 
handensein der hemmend wirkenden Substanzen, welche bei 
Reagenzgiasversuchen mit Blutserum die proteolytischen Fermente ge¬ 
wohnlich nicht nur neutralisieren, sondern sogar uberdecken. Man 
muB deshalb auf die derartig entstehende Blutferment-Antikorper- 
verbindung verzichten und kann nur diejenige Menge der antiproteo- 
lytischen Hemmungssubstanzen, welche bei der Absattigung des Fer* 
mentes ungebunden bleiben und sich frei im Serum befinden, bestimmen. 
indem man bekannte Mengen eines anderweitigen, aber gleichartig 
wirkenden proteolytischen Fermentes zusetzt und die zur vollstandigen 
Neutralisierung des freien Antifermentes notige Quantitat feststelh. 
Aus diesem Verhalten diirfen natiirlich keine direkten Schliisse auf 
den Gehalt der Korpersafte ap den bei dem EiweiBabbau wirkenden 
Fermenten und auf den Zustand des Intermediarstoffwechsels gezogen 
werden. 

Die Lehre von den Antifermenten des Blutes wurde durch die For- 
sehungen von Muller und Jochmann 27 ) in vielfacher Weise gefordert. 
Diese Autoren haben einerseits die Dellenbildung auf den Serum- 
und Lofflerplatten unter der Wirkung des in den Leukocyten (resp. \m 
Eiter) enthaltenen proteolytischen Fermentes festgestellt, anderseits 
die Hemmung dieses Phanomens durch das Blutserum und anderv 
Korperfliissigkeiten bei verschiedenen Krankheitszustanden studiert. 
Es war ein groBer Fortschritt, als Marcus nachgewiesen hat, daB die 
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antiproteolytische Hemmungswirkung nicht nur auf das Leukocyten- 
ferment ausgeiibt wird, sondern in gleicher Weise auch dem Trypsin 
gegeniiber zum Vorschein kommt. Dementsprechend konnte das 
Miillersche Plat ten verfahren modifiziert werden. Bald danach hat 
die Bestimmung der antitryptischen Kraft eine Neugestaltung durch 
die Anwendung des Fuld - GroBschen Verfahrens, welohes von 
G. v. Bergmann 5 ) in die klinische Serologie eingefiihrt wurde und 
auch diesen Untersuchungen zugrunde liegt, erfahren. Die Ergebnisse 
dieser Methode sind nur dann fur die vergleichenden Bestimmungen 
verwertbar, wenn die vielen moglichen Fehlerquellen bei der Anstellung 
der Versuche und bei der Verwertung der Resultate vermieden werden. 
Deshalb gelten die Ergebnisse nur, wenn die Untersuchungen genau 
in der Form angestellt werden, wie sie hier geschildert wird. 

Die Bestimmung der antitryptischen Kraft. 

Der Bestimmung des antiproteolytischen Vermogens des Blutserums 
geht die Feststellung des Trypsintiters (Tt) voraus; es wird also die 
minimale Quantitat einer l 0 /,*,-Trypsinlosung bestimmt, welche allein 
noch imstande ist, 2 ccm einer 1 % 0 'Caseinlosung innerhalb 30 Minuten 
bei Temperatur von 37° in einer derartigen Weise abzubauen, daB 
bei einem nachherigen Zusatz von 6 Tropfen einer lproz. alkoholischen 
Essigsaurelosung keine Niederschlagsbildung resp. Triibung eintreten 
kann, also daB das Casein, welches nur in alkalischen Medien loslich 
ist, vollstandig verdaut ist. Wiihrend Bergmann und Meyer 6 ), 
auch Jakob 20 ), dabei eine Reihe von Rohrchen, mit 0,1 ccm einer l°/ 00 - 
Trypsinlosung beginnend und um je 0,1 ccm derselben ansteigend, ge- 
priift haben und die ,,komplett verdauende“ Dose erst bei Anwendung 
von 0,5 ccm ihrer Losungen gefunden hatten, wobei 0,4 ccm noch eine 
,,Spur“ Triibung geben sollte, habe ich eine folgende Reihe von zehn 
Rohrchen mit Trypsinlosung angewandt: 0,05—0,1—0,15—0,2—0,25— 
0,3—0,4—0,5—0,6—... 1,0. 

Es hat sich dabei herausgestellt, daB gewohnlich schon 0,2 Trypsin 
die Caseinlosung vollstandig gelost hat, demnach als Trypsintiter 
anzusehen war. Dabei muB betont werden, daB die Trypsin losungen 
genau nach den Vorschriften von Bergmann und Meyer 5 ) bereitet 
wurden, namlich 0,25 g Trypsini pur. (Griibler) wurde in 25 ccm 
0,85 proz. Kochsalzlosung gelost und nach Zusatz von 0,25 ccm einer 
Normalsodalosung auf 250 ccm mit der Kochsalzlosung aufgefiillt. 
Was die Zubereitung des Caseins anbetrifft, so wurde 0,25 des Pra- 
parates mit 25 ccm destillierten Wassers versetzt, nach Zusatz von 
15 Tropfen einer Normalsodalosung unter leichtem Erwarmen gelost 
und mit destilliertem Wasser auf 250 ccm aufgefiillt. 

Nachdem die Kraft der Trypsinlosung bekannt ist, folgt die Fest- 

Z. f. d. f?. Neur. u. Psych. O. III. 30 
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stellung derjenigen Mengen derselben, welche notig ist, um 2 ccm der 
l% 0 -Caseinlosung bei Gegenwart von 0,2 ccm einer 5proz. Losung 
(= 0,01 ccm) des zu untersuchenden Blutserums unter denselben iibrigen 
Bedingungen und in der gleichen Weise wie bei der Bestimmung des 
Trypsintiters zu verdauen. Man verwendet dazu eine Reihe der 
Trypsinlosungen, welche mit der allein ,,komplett verdauenden 44 Dose 
* beginnt und um je 0,1 ccm ansteigt. Die groBte Quantitat der 
Trypsinlosung, welche noch nicht die Hemmungswirkung des Serums 
zu iiberwinden vermag, und bei welcher nach Zusatz von Essigsaure 
noch eine Spur Triibung hervorgetreten ist, kann man Hemmungs- 
titer (Ht), wie es Becker 4 ) vorgeschlagen hat, benennen. Bergmann 
mit seinen Mitarbeitem und Becker selbst haben einfach mit der ge- 
fundenen Hohe des Hemmungstiters die antitrvptische Kraft der ge- 
priiften Sera bezeichnet. Es ist aber viel rationeller, bei der Beurteilung 
der Ergebnisse einer Versuchsreihe diejenige Menge der Trypsinlosung 
in Betracht zu ziehen, welche trotz der hemmenden Wirkung des Se¬ 
rums eine vollkommene Verdauung durchzufiihren imstande ist, 
also bei unserer Versuchsanordnung um 0,1 ccm groBer ist, als der Hem- 
mungstiter, und als Neutralisationstiter (Nt) bezeichnet werden 
kann. Denn diejenige Trypsinmenge, welche durch die Einwirkung 
der angewandten 0,01 ccm des Serums paralysiert ist, wird durch die 
Differenz zwischen dem Neutralisationstiter und dem Trypsintiter aus- 
gedriickt. Eine Berechnung der antitryptischen Kraft durch die Be¬ 
stimmung des Differenzindexes (DI) gibt aber ebenfalls keine ab- 
soluten Werte. Denn die Trypsinlosungen zeigen, obwohl man sie in 
gleicher Verdiinnimg, l°/ 00 , vorbereitet, eine differente Verdauungskraft, 
was die Ergebnisse der Antitrypsinbestimmungen bei verschiedenen 
Trypsintitern nicht gestattet. Deshalb hat Jakob 22 ) versucht, diesen 
Ubelstand durch die Einfiihrung einer Indexberechnung, welche trotz 
der wechselnden Hohe des Trypsintiters immer absolute vergleichbare 
Resultate geben sollte, zu iiberwinden; er berechnet die antitryptisclie 
Kraft durch die Zalil, welche angibt, um wieviel Prozent man die 
,,allein verdauende Trypsinmenge 44 (Tt) vermehren muB, um die Hem- 
mungswirkung von 1 com des betreffenden Serums zu iiberwinden. 

Dieser absolute Index (AI) = ^ a ) 100^ ( j em ^ un d 

a 

durch aj nach Jakob diejenige Trypsinmenge bezeichnet werden soli, 
bei welcher in Gegenwart des Serums ,,noeh eine leichte Triibung auf- 
tritt 44 , also durch den Hemmungstiter dargestellt wird. Eine derartige 
Deutung widerspricht der angefuhrten Formulierung der Indexberech¬ 
nung; es ist zweckmaBiger, in derselben Weise wie bei der Berechnung 
des 1)1 vorzugehen und unter a 1 diejenige Trypsinmenge zu verstehen, 
bei welcher eine vollkommene Verdauung eingetreten ist, d. h. den 
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Neutralisationstiter. Demnach wird die modifizierte Form des absoluten 

100 (Nt — Tt) DI • 100 


Indexes sich folgenderweise gestalten: AI = 


Tt 


Tt 


Die Brauchbarkeit der Jakobschen Methode fur eine vergleichbare 
Indexberechnung wurde mir aber sehr bedenklich, nachdem ich einige 
Sera zugleich mit verschieden starken Trypsinlosungen gepriift hatte; 
denn die dabei gewonnenen Resultate haben keine gewiinschte tlberein- 
stimmung gezeigt. Wenn z. B. bei Tt = 0,15 ein Serum den Nt = 0,9 

0 75 • 100 

zeigt, so ist dabei DI = 0,75 und der AI = ■ ' — = 500; bei der 

0, Id 


gleichzeitigen Priifung desselben Serums mit Tt = 0,2 ware nach der 


Formel 


Nt — 0,2 
0)2 



zu erwarten, daB die Neutralisation im Rohrchen, 


welches 1,2 ccm der Trypsinlosung enthalt, eintreten wird. Es kann 
aber vorkommen, daB die vollkommene Losung des Caseins schon bei 
der Einwirkung von 1,1 der Trypsinlosung, ja sogar bei 1,0 erfolgt. 
Durch ein derartiges Verhalten konnen groBe Fehler in der Berechnung 
entstehen; deshalb bin ich zur t)berzeugung gekommen, daB man un- 
bedingt mit den Trypsinlosungen gleichen Titers arbeiten muB, 
was iibrigens leicht zu erreichen ist. Wenn man die l 0 / 00 -Losungen einige 
Stunden vor dem Gebrauch vorbereitet und dann im Eiskasten auf- 
bewahrt, damit das unter Erwarinung geloste Casein abgekiihlt wird, 
so kommt eine Abweichung von unserem gewohnliclien Titer 0,2 nur 
selten vor. Falls aber der Vorversuch, der standig auszufiihren ist, 
ergibt, daB die 1 °/ 00 -Trypsinlosung eine starkere Verdauungskraft be- 
sitzt, z. B. den Titer 0,15 zeigt, so kann man gewohnlich durch Zusatz 
von 25—33 ccm der phys. Kochsalzlosung den notigen Titer 0,2 erreichen. 
Wenn umgekehrt z. B. erst 0,25 der Trypsinlosung sich als Tt ergeben 
hatte, so habe ich der geringen Kraft derselben durch eine vorsichtige 
Verdiinnung der Caseinlosung mit destilliertem Wasser entgegenzu- 
wirken versucht, damit 0,2 ccm der Trypsinlosung eine geringe Arbeits- 
leistung auszufiihren hatte und eine vollkommene Verdauung der 
2 ccm eines schwacher konzentrierten Caseins durchfiihren konnte. 
Bei einer ausschlieBlichen Anwendung der Trypsinlosungen 
mit Tt 0,2 und bei einer Berechnung der damit gewonnenen Resultate 
nach der angefiihrten Formel bekommt man fur die entsprechenden 
Indexe derartige Zalilen, daB je zwei nacheinander folgende Stufen der 
antitryptischen Kraft voneinander um 50 differieren. Man kann des¬ 
halb, unter der Bedingung der Standigkeit des Tt, derartige ..absolute^ 
Indexe der Ubersichtlichkeit wegen mit 50 dividieren, und man er- 
reicht in dieser Weise Zalilen, welche dem DI fiir 0,1 ccm entsprcchen 
und fur die Benennung des Befundes zweckmaBig sind, wie aus der 
beigefiigten TabeUe I ersichtlich wird. 


39 * 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


594 S. Rosental: Das Verhalten der antiproteolytischen 


Tabelle I. Indextafel bei Tt = 0,2. 


Ind. 

Nt 

; dj 

AJ 

V* AJ 

p. 0,01 | 

p. 1,0 

= DJ p. « 

0 

1 0.2 

0 

! o 

0 

i 

0.3 

0.1 

50 

1 

ii 

i 0.4 

0,2 

100 

2 

iii 

1 0,5 

0.3 

150 

3 

IV 

! 0,6 

0,4 

200 

4 

V 

! 0,7 

0,5 

250 

5 

VI 

i 0.8 

i 0,6 

300 

6 

VII 

0,9 

0,7 

350 

7 

vrn 

1,0 

0,8 

400 

8 

IX 

U 

0,9 

450 

9 

X 

1.2 

1,0 

500 

10 

XI 

1,3 

1,1 

550 

11 

xn 

1,4 

1,2 

; 600 

12 


Was die Hemmungswirkung der normalen menschlichen Sera an- 
betrifft, so haben Bergmann und Meyer 5 ) angegeben, daB dieselbe 
durchschnittlich bis 0,6—0,6 einer Trypsinlosung mit Tt 0,5 reicht, 
daB also diese Zahlen als normaler Hemmungstiter und 0,6—0,7 als 
der entsprechende Neutralisationstiter anzusehen sind; demnach sollen 
die normalen Sera einen DI von 0,1—0,2 zeigen. Wenn das antitiyp- 
tische Vermogen noch gegeniiber 0,8—0,9 ccm der Trypsinlosung in 
Form einer leichten Triibung auftritt und die Verdauung des Caseins 
erst bei 0,9—1,0 zustande kommt, soil der daraus folgende DI 0,4 
resp. 0,6 schon eine ,,deutliche“ Steigerung der antitryptischen Kraft 
bedeuten. Die Vergleichstabelle II zeigt, daB Jakob 20 ) mit seiner Be- 
rechnungsmethode zu ganz ahnlichen Resultaten gekommen ist; auf 
dieselben hat sich auch Jach 19 ) bei der Beurteilung seiner Befunde 
gestutzt. 



Tabelle II. 

Vergleichstafel bei Tt = 0,5 


n. Bergmann - Ht 

ii. Becker = Nt 

n. Filrst 
= DJ p. 0,01 

n. Jacob 
= AJ p. 1,0 

Bedeutung 

bis 0,5 

0,5 

o i 

r _rz 

o 

i 

cT 

0,6-0,7 

0,1-0,2 

20—40 

— 

0,7 

0,K 

0,3 

40—60 

-i- 

0,8—0,9 

0.9-1,0 

0,4—0,5 

65—95 

4 - 

1,0-1,5 

1,1-1,5 

0,6 1.0 

100—200 

4- 4- 

Uber 1,5 

Uber 1,5 

Uber 1,0 

uber 200 

+ + 4- 


Da ich mit einer bedeutend starker wirkenden Trypsinlosung, wie 
die angefiihrten Autoren, gearbeitet hatte, so war es zu erwarten, daB 
die Nt der Sera entspreohend niedriger ausfallen, und zwar nicht nur 
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um die Differenz der Tt, welche in diesem Falle (0,5—0,2) = 0,3 war, 
sondern noch viel kleinere Zahlen ergeben werden; denn diese Werte 
und dementsprechend auch die Hemmungsdifferenzen (DI) miissen 
nach der Formel proportionell ihren Tt sein, um beim Dividieren mit 
den letzteren einen gleichen absoluten Indexwert zu geben. Wenn 
z. B. ein Serum AI = 200 hat, so wird 

bei Tt = 0,2 der Nt = 0,6 resp. der DI — 0,4 
„ „ =0,3 „ „ =0,9 „ „ „ =0,6 

_ n K _ 1 K _ 1 A 

n >> )> A » u It M A )V, 

Nto k • 0,2 DI or • 0,2 

deninach ist Nt 02 =—— resp. DI 02 = — —. 

Vjw 

Es war fur mich eine groBe tlberraschung, als ich festgestellt hatte, 
daB die normalen Neutralisationskoeffizienten fiir die menschlichen Sera 
trotz des starken Titers meiner Trypsinlosung nicht niedriger waren, 
wie die von Bergmann und Jakob bei Tt 0,5 erhobenen Befunde, 
sondern im Gegenteil noch bedeutend hohere Werte zeigten. Nach 
meinen Ergebnissen haben die Sera vollkommen gesunder Leute einen 
Nt von 0,6—0,8, manchmal sogar 0,9, sind also durch Ind. IV—VI (resp. 
VII) zu bezeichnen. Wahrend der Verdauung, nach starken Muskel- 
anstrengungen und bei Frauen in der pramenstruellen Zeit findet sich 
als Maxiraalgrad der normalen antitryptischen Kraft der Ind. VII, 
welcher zwar auf eine geringe Steigerung des Hemmungsvermogens 
liinweist, aber unter obigen Bedingungen niehts Pathologisches be- 
deutet (siehe Tabelle III). 


Tabelle III. Benennung der Index werte. 


I ml. 

^ ™ Char. 

( Steiizmitf i 


bei Tt 0,2 [ 

an Air. Sub. 


IV 0,6 | | 

V 0,7 — koine : niedrig 

v i_ J 0 8 _ _ _. _j - X\V 



Derartige Befunde, welche im Vergleich mit den Ergebnissen 
aller bisherigen Autoren paradox sind, haben mich zur Priifung 
der Methodik veranlaBt; es wurde in erster Linie die Frage auf- 
gestellt, ob der Tt. 0,2 riehtig bestimmt wurde, oder derselbe nicht 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






596 


S. Rosental: Das Verhalten der antiproteolytischen 


Digitized by 


vielleicht schwacher war, wodurch die hohen Neutralisationstiter a3> 
dem Tt proportionell zu erklaren waren. Ich konnte mich aber iiber- 
zeugen, daB das vollstandig verdaute Casein unabhangig davon, ob 
man den Verdauungsversuch mit oder ohne Serum angestellt hatte. 
also ebenso bei der Bestimmung des Tt wie auch von Nt noeh vor 
dem Zusatz von Essigsaure nie „vollkommen“ klar ist, wie es Berg- 
mann und Meyer iiber die Wirkung der ,,komplett losenden“ Trypsin 
dose angeben, sondem immer eine leichte Opalescenz, welche auch nadi 
Zusatz von Essigsaure bestehen bleibt, zeigt. Dieses Verhalten komnit 
am deutlichsten in den Eprouvetten mit 5 ccm Inhalt und von 9 mm 
Durchmesser zum Vorschein, wenn die Essigsaure in alkoholiseher 
Losung zugetropft wird. Dadurch wird nicht nur die Gefahr. daB. 
wie es Fuld hervorgehoben hat, ein UberschuB an wasseriger Essig¬ 
saure den Niederschlag losen konnte, vollkommen ausgeschlossen 
sondern es ist auch die Moglichkeit gegeben, die Unterschiede der 
Resultate in verschiedenen Rohrchen genauer zu beurteilen. Wahrend 
beim Zusatz einer wasserigen Essigsiiurelosung dieselbe sich rasch mit 
dem Casein mischt und eine diffuse Triibung hervorruft, bleibt die 
leichtere alkoholische Losung oberhalb des opalescierenden Caseins: 
deshalb bedingt sie hier nur an der Grenze beider Losungen die Bildung 
eines weiBen triiben Ringes, welcher verschiedene Grade beziiglich der 
Hohe und der Dichtigkeit in Abhangigkeit von der Quantitat des un- 
verdaut gebliebenen Caseins besitzt, dabei aber viel intensiver ist, wie 
die entsprechenden diffusen Triibungen, welche von den Opalescenzen 
des vollkommen verdauten Caseins nur schwer zu unterscheiden sind. 
Was die letzte Fehlerquelle, z. B. bei der Bestimmung des Tt anbetrifft. 
so kommt es vor, daB, wahrend nach Anwendung von 0,05 ccm d»r 
Trypsinlosung eine deutliche Triibung, bei 0,1 eine schwache und Ixi 
0,15 eine Spur Triibung entsteht, auch das Rohrchen mit 0.2 com 
noch eine Opalescenz zeigt, was man als Beweis einer unvollkommenen 
Verdauung betrachten konnte und deshalb den Tt hoher verlegen 
mochte. Es ist in derartigen Fallen das Verhalten der naehsten Rohr¬ 
chen mit einem hoheren Trypsingehalt, bei welchen entsprechend d^r 
geschilderten stufenweisen Abschwachung der Triibung bei voraus- 
gegangenen, um 0,5 differierenden Werten eine vollkbmmene Klarung 
zu erwarten ware, entscheidend. Wenn in denselben ebenfalls eine 
triibe Opalescenz, wie bei 0,2 der Trypsinlosung, mit derselben Intensitat 
vorhanden ist, so schlieBt diese Tatsache die Ungenauigkeit der Tt- 
Bestimmung aus; deshalb habe ich immer neben der aufsteigenden 
Reihe 0,05— .... —0,6 auch eine Kontrollosung mit 1,0 Trypsin, welche 
trotz des hohen Trypsingehaltes doch eine Opalescenz nach Zusatz von 
Essigsaure zeigte, aufgestellt. Es empfiehlt sich auBerdem dabei. die 
Rohrchen vor dem Zusatz von Casein mit phvs. Kochsalzlosung un- 
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gefiihr auf 0,5 ccm aufzufiillen, damit das Gesamtvolumen derajenigen 
entspricht, mit welchem man spater bei der Feststellung des Neu- 
tralisationstiters zu tun haben ward. Dadurch wird die Eventualitat 
ausgeschlossen, daB das Trypsin bei einem geringen Gesamtvolumen 
resp. durch eine starkere Konzentration eine groBere Verdauungskraft 
entfalten konnte, wie es bei derselben Quantitat dieses Ferments ge- 
schieht, wenn die Gesamtmenge nur durch Zusatz der Kochsalzlosung 
groBer ist. 

Bei der Bestimmung des Neutralisationstiters der Sera darf man 
ebenfalls nicht nach dem absoluten Grade der Opalescenz, sondern nach 
dem Ausbleiben einer weiteren Abnahme der Intensitat der letzten 
in der Reihe urteilen; standig muB dabei eine mit Kochsalzlosung 
entsprechend aufgefiillte Kontrolle, welche die Tt-Dose ohne Serum- 
zusatz enthalt, beigelegt werden, damit die Opalescenzen verglichen 
werden konnten. Was das Auffiillen der aufsteigenden Reihe auf das 
gleiche Volumen mit Kochsalzlosung anbetrifft, so kann das schon vor 
dem Zusatz von Casein ausgefiihrt werden. Die Trypsinldsfing soli 
aber in alien Rohrchen, trotz der wecliselnden Menge des Fermentes, 
bei derselben Konzentration von den Hemmungskorpern des Serums 
beeinfluBt werden; deshalb ist es notig, sogar schon vor dem Zusatz 
der Kochsalzlosung das Serum-Trypsingemisch durchzuschiitteln, was 
noch das zweitemal vor dem Auffiillen mit Casein und das drittemal 
nachher zu wiederholen ist. 

Das Wesen der antiproteolytischen Substanzen. 

Der Entwicklungsgang unserer Kenntnisse von der antiproteoly¬ 
tischen Wirkung hatte die Annahme zur Folge, daB diese Eigenschaft 
des Blutserums von der Leukocytose abhangig ist. Namentlich 
soli das beim Zerfall der polynuclearen Leukocyten freiwerdende 
proteolytische Ferment (die Leukoprotease) einerseits zwar durch 
die Absattigung eines Teils des Antifermentes ein voriibergehendes 
Herabsinken des Hemmangsvermogens hervorrufen, anderseits aber 
danach eine gesteigerte Bildung des Antifermentes als eine endogene 
Jmmunitatsreaktion zustande bringen, woraus eine Erhohung der 
antiproteolytischen Kraft resultieren soli. Die Identitat des antileuko- 
proteatischen Fermentes mit den antitryptischen Substanzen wurde 
von Jochmann und Kantorowicz 21 ) nachgewiesen; demnach hat 
man versucht, das Auftreten der von Brieger und Trebing 8 ) als 
„Kachexiesymptom“ gedeuteten Steigerung der antitryptischen Kraft 
bei Carcinomen auf die Folgen der bei den malignen Geschwiilsten be- 
stehenden Leukocytose zuriickzufiihren. Nachdem aber das erhohte 
antiproteolytisclie Vermogen des Blutserums aueh bei manchen mit 
einer Leukopenic einhergehendcn Erkrankungen festgestellt wurde, so 
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hat man als Ursache der gesteigerten antitryptischen Kraft nicht nur 
den Leukocytenzerfall, sondem auch die Gewebseinschmelzung iiber- 
baupt angenommen und erklarte das Hemmungsvermogen urspriing- 
lich ebenfalls als eine Wirkung der ,,eehten“ Antifermente, welche als 
eine Reaktion des Organismus auf die tJberschwemmung der Korper- 
safte mit den bei Gewebszerfall freiwerdenden Organfermenten ent- 
stehen sollen. 

Es war ein Wendepunkt in der Lehre von den antiproteolytischen 
Hemmungskorpern, als Pick und Przibram 33 ) die Atherloslichkeit 
derselben festgestellt hatten und dadurch die Grundlage der Auf- 
fassung, daB es sich beim Antitrypsin um direkte Zerfallsprodukte des 
Protoplasmas, namentlich um die Zellipoide handelt, geschaffen haben. 
Viele Untersuchungen, besonders die von Schwarz 36 ) haben diese An- 
nahme bestatigt und die Konstitution der Hemmungsstoffe nailer auf- 
geklart. Da es sich namlich herausgestellt hat, daB der Atherextrakt 
der Sera, eine geringere antitryptische Hemmungskraft wie die letzteren 
besitzt, so miiBte man annehmen, daB die Lipoide erst in Verbindung 
mit EiweiBkorpern als LipoideiweiBsubstanzen die voile antiproteoly- 
tische Wirkung entfalten konnen. Dann wurde das Verschwinden der 
Hemmungskraft nach den Ausfallen der Albumins des Serums durch 
die gesattigte Ammoniumsulfatlosung festgestellt ; demnach ware das 
Antitrypsin als eine Lipoid - Albuminverbindung aufzu- 
fassen; endlich wurde von Doblin 1 *) und Bauer 3 ) die Thermostabi- 
litat der antitryptischen Hemmungskorper nachgewiesen, was eben¬ 
falls gegen die Fermentnatur dieser Substanzen spricht. 

Es soil aber nach Eisner 14 ) fur die Spezifizitat des Antitrypsins 
die Tatsache sprechen, daB andere fermentative Prozesse, wie z. B. die 
Lipolyse, durch diese Hemmungskorper des Serums nicht beeinfluBt 
werden; dieses Verhalten wurde festgestellt, indem die Kobragift- 
Lecithinhamolyse als lipolytisches System angewandt wurde. Derartige 
Befunde sind aber fiir die Annahme einer Spezifizitat des Antitrypsins 
nicht zu verwerten, im Gegenteil, sie lassen sich sogar mit dem lipoiden 
Charakter der Hemmungskorper in Zusammenhang bringen. Wenn 
namlich bei einem gesteigerten Protoplasmazerfall, besonders mit chro- 
nischem Verlauf, die Zellipoide durch eine langere Zeit in gesteigertem 
MaBe an das Blutplasma abgegeben werden, so bewirken sie neben 
der direkt erzeugten Steigerung des antiproteolytischen Vermogens, 
auch eine ,,sekundare“ Erhohung der lipolytischen Kraft, worauf 
neuerdings Wassermann 38 ) hingewiesen hat. Ein derartiges Serum 
kann infolgedessen nicht die zur Erzeugung der Hamolyse notwendige 
Lecithinspaltung durch die Kobralipase hemmen; im Gegenteil, es 
konnte eventucll den SpaltungsprozeB durch seine eigene lipolytische 
Kraft nur steigern. 
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Man muB betonen, daB auch die klinischen Tatsachen gegen 
die Fermentnatur des Antitrypsins sprechen; man findet 
z. B. bei Morbus Basedowii eine enorme Steigerung der antiproteoly- 
tischen Kraft, welche vonK. Meyer 28 ) sogar ala ein pathognomonisches 
Zeichen dieser Erkrankung betrachtet wird. Wenn diese Erscheinung 
durch ein echtes Antiferment bedingt ware, so miiBten auch die pro- 
teolytischen Organfermente des Intermediarstoffwechsels durch den 
,,immunisatorisch“ entstandenen Antikorper neutralisiert werden und 
man sollte demnach eine Verminderung des EiweiBstoffwechsels er- 
warten. Bekanntlich aber besteht bei der Basedowschen Krankheit 
eben das Gegenteil, namlich der gesteigerte EiweiBabbau, was annehmen 
laBt, daB in derartigen Fallen die Steigerung der antitryptischen Kraft 
auf die tlberschwemmung der Korpersafte durch die beim gestei¬ 
gerten EiweiBzerfall freiwerdenden LipoideiweiBverbindungen, zuriick- 
zufiiliren ist. Diese atherloslichen Abbaustoffe kreisen im Blutserum, 
bevor sie weiter verbrannt resp. ausgeschieden werden, sie konnen aber 
nicht von den Organenzymen gebunden werden, um dieselben in ihrer 
Wirkung zu neutralisieren, was die echten immunisatorisch erzeugten 
Antifermente tun miiBten. 

Allerdings kann die Moglichkeit des Vorkommens eines endogen 
entstandenen echten Antitrypsins nicht ausgeschlossen werden. Man 
muB die Tatsache beriicksichtigen, daB das ,, Anti trypsin", wie es 
schon Bauer 3 ) betont hat, keine einheitliche Substanz ist, w'ofiir 
die Differenzen in den chemischen und biologischen Eigenschaften 
der verschiedenen auf die Proteolyse hemmend wirkenden Korper 
sprechen. So konnen vielleicht bei manchen Krankheitszustanden 
sich abnorme Vorgange in der inneren Sekretion resp. bei der Selbst- 
regulation der Organfermente abspielen, wobei entweder ein im 
Pankreas gebildetes ,,echtes" Antitrypsin oder die lipoiden Sekretions- 
produkte der Xebenniere im gesteigerten MaBe an das Blut abgegeben 
werden und im Gegensatz zu den lipoidartigen Produkten der Gewebs- 
einschmelzung die intermediare Proteolyse hemmend beeinfluBen; 
dabei miiBte aber, im Gegensatz zum Verhalten des EiweiBabbaues bei 
Morbus Basedowii, eine Verlangsamung des EiweiBstoffwechsels be- 
stehen und die dadurch entstandenen unvollstandig abgebauten Zwi- 
schenprodukte bei der Stoffabgabe auftreten. Wenn aber auch bei 
derartigen Zustanden, in welchen durch die Untersuchung des End- 
stoffwechsels eine Stickstoffretention und eine intermediare Abbau- 
storung festgestellt wurde, zugleich ein erhohtes antiproteolytisches 
Hemmungsvermogen des Serums nachgewiesen wird, so darf man doch 
nicht behaupten, daB diese Erscheinung durch einen gesteigerten Ge- 
halt der Korpersafte an Antitrypsin, welches die intermediare Pro¬ 
teolyse herabsetzt, hervorgerufen wird. Es ist moglieh, daB die Ver- 
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langsamung des Eiweiflabbaues beim unveranderten kon.stanter. 
Gehalt des Organismus an antiproteolytischen Hemmungskorpem dun h 
eine primare Verminderung der proteolytischen Organferinenr t 
bedingt ware, was den gleichen Ausdruck bei der Bestimmung der 
antitryptischen Kraft des Blutserums bekoramen hatte. 

Es entsteht die Frage, in welcher Beziehung die bei manchen phy- 
siologischen Vorgangen und vielen pathologischen Zustanden bestehendr 
Hyperleukocytose zur Steigerung der antitryptischen Kraft des Serum' 
steht. 1st sie wirklich die Ursache der Vermehrung der Heramuni:- 
substanzen, welche in diesem Falle durch das Freiwerden des pn> 
teoly tischen Leukocytenfermentes immunisatorisch erzeugt warden 
miiBtep, oder ist sie umgekehrt eine Reaktionserscheinung, welche dun h 
die lipoiden Hemmungssubstanzen auf chemotaktischem lierv<*r- 

gerufen wird und dieseiben entfernen soil. Was die physiologischeu 
Vorgange anbetrifft, so besteht bekanntlich bei der Verdauung eim 
Vermehrung der Leukocyten, welche mit Hilfe der Phagocytose die 
Beforderung der resorbierten Nahrungsstoffe, eine Entgiftung derselb«-n 
bewirken soli. Dementsprechend hat Gla finer 16 ) eine Erhdhung der 
antitryptischen Kraft des Serums auf der Hohe der Verdauung nach- 
gewiesen, was meine Untersuchungen am Menschen bestatigt ha ben. 
Es besteht gewohnlich eine Differenz um 1—2 Grade des Indexes dem 
Serum des niichternen Menschen gegeniiber. Oftere w'urde dabei bei in 
normalen Menschen der Index VII festgestellt. Bemerkenswert ist, 
dafi diese Steigerung besonders ausgepragt bei den chylos getriibten 
Serfs zum Vorschein kam; dieser Befund spricht fur die Annahme. daL> 
vieUeicht die lipoiden Nahrstoffe die Trypsinverdauung des Caseins 
hemmend beeinflussen konnen. Einen weiteren Beitrag liefert zu dieser 
Frage die Beobachtung, dafi eine vorubergehende Erhohung der anti¬ 
tryptischen Kraft bei einer gesteigerten Muskeltatigkeit auf- 
zutreten pflegt, was an einigen Fallen der Jacksonschen Epilepsie 
sofort nach dem Insult beobachtet wurde, wobei die Indexe VII—X 
sich gezeigt haben. Bei der Muskelanstrengung besteht aber nach den 
Untersuchungen von Grawitz 17 ) ebenfalls eine ,,myogene“ Leuko- 
cvtose, welche zur phagocytaren Beseitigung der wahrend der Muskel- 
arbeit entstandenen Stoffwechselprodukte dienen soli, weshalb sie 
auch in Parallele zu der ,,Verdauungsleukocytose“ zu setzen ist. Du- 
Wirkung der myogenen Leukocytose soil sich ahnlich, wie die Steigerung 
der antitryptischen Kraft, sehr rasch, ungefahr innerhalb einer halben 
Stunde, abspielen, wonach das Blutbild das normale Verhalten beziig- 
lieh der Zalil und der Proportion der Leukocyten wiedererlangt. Wah¬ 
rend der Geburt entsteht durch die Kontraktion der Uterusmusku- 
latur, wie es Grawitz 17 ) betont, eine Leukocytose, welche nach der 
Entbindung verschwindet: damit im Einklang stehen die Befunde von 
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Becker 4 ) iiber die Erhohung des antiproteolytischen Vermogens des 
Serums wahrend der Wehen und eine rasche postpuerperale Senkung 
derselben, welche der Abnahme der Leukocyten parallel zu gehen 
scheint. Diese Betrachtungen nahern uns der Annahme, dafl die 
Leukocytose bei diesen physiologischen Vorgangen nicht als die 
Ursache der Steigerung der antitrvptischen Kraft, son- 
dern die beiden Erscheinungen als koordinierte betrachtet 
werden konnen. Die durch chemotaktische Wirkung der bei der 
Verdauung und der Muskelanstrengung in das Blut gelangenden Sub¬ 
stanzen hervorgerufene Leukocytose dient zur Entgiftung und Weg- 
schaffung der Assimilationsprodukte, wobei die proteolytischen Leuko- 
cytenfermente von den lipoiden Hemmungskorpern des Serums ab- 
gesiittigt werden, was eine nachfolgende Senkung der antitrvptischen 
Kraft verursacht. 

Das antiproteolytische Hemmungsvermogen bei den Abbauprozessen 

des Nervensystems. 

Das geschilderte Verhalten ist als die Ursache der Erhohung des 
Hemmungsvermogens des Serums bei alien mit gesteigerter Gewebs- 
einschmelzung einhergehenden resp. zur Kachexie fiihrenden Krank- 
heitsprozessen, also beim Carcinom, bei der Tuberkulose und, was fur 
den Gegenstand dieserUntersuchung besonders wichtig ist, bei den durch 
einen fortschreitenden Abbau der Gehirnsubstanz sich auszeichnenden 
organischen Psychosen zu betrachten. Vor allem ist in dieser Hinsicht 
die progressive Paralyse bemerkenswert. Nach den Untersuchungen von 
Peritz 28 ) soil der paralytische ProzeB durch eine Bindung des Leci¬ 
thins der Gehirnsubstanz und des Knochenmarkes durch das Lues- 
toxin entstehen, woraus eine Verarmung der entsprechenden Organe 
an Lecithin und wie es auch Bornstein 7 ) bestatigt hat, eine t)ber- 
schwemmung des Blutserums mit diesem Lipoid resultieren. Deshalb 
besitzen auch die Blutsera der Paralytiker eine gesteigerte antitryp- 
tische Kraft, worauf zuerst Jach 19 ) hingewiesen hat. Da aber dieses 
auf die Lipoidnatur des Antitrypsins hindeutende Verhalten gleich- 
zeitig von K. Meyer 26 ) bestritten wurde, so habe ich 25 Sera von 
Paralytikern einer Priifung unterzogen. 

Obwohl hauptsachlich beginnende Paralysen, bei welchen der Er- 
niihrungszustand nicht bedeutend herabgesetzt war, benutzt wurden, 
befand sich, wie Tabelle IV zeigt, zwischen den 25 untersuchten 
Fallen kein einziger mit normalem Verhalten des Hemmungs¬ 
vermogens des Blutserums; nur bei 4 Kranken war eine leichte Er¬ 
hohung nachzuweisen, die meisten Paralytiker (15 = 60%) zeigten 
dagegen eine deutliche Steigerung, in 6 Fallen (24%) wurde eine 
starke Steigerung der antitryptisehen Kraft festgestellt. Man muB 
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Tabelie IV. Paralysis progressiva. 
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dabei erwahnen, daB die meisten Paralytikersera auch ein ver- 
andertes lipolytisches Vermogen (hauptsachlich im Sinne einer Steige- 
rung) besitzen, was im Zusammenhang mit dem Abbau der Lipoide 
stehen muB*). Bei einigen Fallen der Lues cerebri wurde aus- 
nahmslos ebenfalls eine ausgesprochene, und zwar vorzugsweise 
starke Erhohung des antiproteolytischen Vermogens festgestellt; der- 
artige Befunde widersprechen den Angaben von Stiimpke 36 ), welcher 
nur bei den metaluetischen Prozessen ein derartiges Verhalten an- 
nimmt und bei der Syphilis eine Herabsetzung der antitryptischen 
Kraft gefunden hat. 

Ein wechselndes Verhalten zeigen die arteriosklerotischen Abbau- 
erkrankungen des Gehirns. Wahrend nach dem apoplektischen In¬ 
sult und iiberhaupt bei den ausgedehnten Herden mit starkem Unter- 
gang des Nervengewebes das durch die Resorption der Abbaustoffe 
lipoidreiche Blutserum sehr hohe Werte der antitryptischen Kraft 
(Index X—XII) zeigte, wurde bei den diffusen, langsam progredieren- 
den Erkrankungen eine geringere Steigerung nachgewiesen. 

Der chronische Alkoholismus kann gewohnlich eine leichte und 
manchmal nur deutliche Erhohung der antiproteolytischen Hemmungs- 
korper verursachen, auch dann, wenn er nicht zu einer organischen 
progressiven Erkrankung, wie z. B. die Lebercirrhose, die alkoholische 
Pseudo paralyse oder Korsakowsche Psychose gefiihrt hat. Bei den 
letzten Erkrankungen, besonders aber bei dem akuten Intoxikations- 

*) Es wurden gleichzeitig Untersucliungen iiber das lipolytische Vermogen bei 
der Paralyse, Epilepsie und Delirium tremens mit der von Hen riot angegebenen 
Monobutyrininethode, welche von Citron und Reicher 10 ) bei der Priifung 
der luetischen Sera angewandt wurde, angestellt. Da aber das Wesen dieser Reak- 
tion vollstandig unaufgekliirt ist, besonders der fermentative Charakter der Mono- 
butyrinspaltung durcli das Serum zweifelhaft erscheinen kann, so muB die aus- 
fiihrliche Besprechung der erlialtenen Befunde verschoben werden, bis die Unter- 
suchungen iiber die biologiscben Eigenschaften der Seruiulipolyse abgeschlossen 
werden. 
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zustand des Delirium tremens finden sich bedeutende Steigerungen der 
antitryptischen Kraft, was verstandlich ist, wenn man die chemische 
Affinitat des Alkohols zu den Gehimlipoiden in Betraeht zieht. 


Tabelle V. Delirium tremens. 
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So hatten auf der Hohe des Deliriums 6 Kranke eine sehr 
starke Erhohung des Hemmungsvermogens (Ind. X—XII), die iibrigen 
vier eine deutliche Steigerung (Ind. VIII—IX). In keinem einzigen 
Falle des ausgebildeten Deliriums konnte ein normales Verhalten 
oder eine nur geringe Steigerung (Ind. VII) der antitryptischen Kraft 
festgestellt werden. Da aber das Delirium tremens, wie es Elzholz 16 ) 
nachgewiesen hat, mit einer Polynucleose, welche nach der Krise ver- 
schwindet, einhergeht, so miiBte beim Zerfall der vermehrten neu- 
trophilen Leukocyten dureh die Absiittigung des proteolytischen Fer- 
mentes derselben eine Verminderung der antiproteolytischen Sub¬ 
stanzen resp. eine rasche Herabsetzung der vorher erhohten antitryp- 
tischen Kraft stattfinden. Dementsprechend konnte ich bei 5 Alkohol- 
deliranten eine Abnahme des Hemmungsvermogens des Serums um 
zwei, bei 2 Kranken nur um 1 Grad nach dem kritischen Schlafe fest- 
stellen; die 2 Falle, bei welchen keine sofortige Senkung nach der Krise 
stattgefunden hat, zeigten dann einen protrahierten Verlauf. DaB trotz 
der kritischen Herabsetzung meistens noch in der Rekonvaleszenz eine 
geringe Erhohung der antitryptischen Kraft zuriickbleibt, ist wohl auf 
die Folgen des chronischen Alkoholismus zuriickzufiihren. 


Die antitryptisehe Kraft bei der Epilepsie. 

Die Untersuchungen liber das Verhalten der antiproteolytischen 
Hemmungskorper, welche hauptsachlich an Epileptikern, aber auch bei 
anderen organischen Psychosen, bei der Hysterie, sowie an normalen 
Personen ausgefiihrt wurden, haben im ganzen iiber 200 Befunde er- 
geben. Daraus wurden aber nur 80 Bestimmungcn, welche von ein- 
wandfreien 32 Fallen der genuinen Epilepsie stammen, als Grundlage 
fur diese Betraeht ungen verwertet. Es wurden namentlich alle die- 
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jenigen Epileptiker, bei welchen irgendeine andere Bedingung fur ein 
abnormes Verhalten des anitproteolytischen Hemmungsvermogens des 
Blutserums, also einerseits physiologische Vorgange der Graviditat, 
anderseits organische Abbauprozesse der Arteriosklerose, infektiose 
Erkrankungen, wie die Lues und die floride Tuberkulose, und exogene 
Intoxikationen, besonders der Alkoholismus vorgelegen waren, bei der 
Zusammenstellung der Resultate von der Beriicksichtigung ausge- 
schlossen. Da es der Hauptzweck der Untersuchung war, das Verhalten 
der antitryptischen Kraft in ihrer Beziehung zu den Anfallen klarzu- 
legen und in dieser Hinsicht die Krankheitsbilder, bei welchen die An- 
falle resp. die Anfallsserien periodisch auftreten und voneinander durch 
langere Intervalle von ungefahr bekannter Zeitdauer getrennt sind, 
besonders geeignet erschienen, so wnirde ich veranlaBt, 40 Bestimmungen, 
also die Halfte der Gesamtzahl, am Serum von 12 Epileptikerinnen, 
welche meistens einen menstruellen Typus im Auftreten der Anfalle 
zeigten, auszufiihren. Da aber die innerhalb der menstruellen Phase 
erhobenen Befunde bedenklich erscheinen konnten, so wurden die- 
selben bei der statistischen Zusammenstellung auch gesondert von den 
iibrigen 40 Bestimmungen, welche vorzugsweise von den mannlichen 
Epileptikern und einigen jugendlichen, auBerhalb der Menstruation 
stehenden weiblichen Fallen stammen, berechnet; auBerdem wmrde das 
Verhalten der antitryptischen Kraft wahrend der Periode bei anderen 
Psychosen und bei normalen Personen zur Kontrolle herangezogen. 
Soweit es moglich war, wurden die Bestimmungen bei demselben Pa- 
tienten wiederholt, so daB nur 8 Befunde von den Einzeluntersuchungen 
stammen; dagegen bei manchen Epileptikern, besonders bei den er- 
wahnten menstruellen, konnte das Serum 4—6mal untersucht werden. 
Die Blutentnahmen wurden dabei mit Riicksicht auf die Vermehrung 
der Hemmungssubstanzen wahrend der Verdauung standig vor dein 
Mittagsmahl, gewohnlich immer zu derselben Zeit (11 Uhr) entnommen. 
Wenn z. B. der Eintritt eines Anfalls eine sofort darauf folgende 
Entnahme des Serums zu einer anderen Zeit veranlaBt hatte, so 
wurden die dabei gewonnenen Resultate nur mit aller Vorsieht ver- 
wertet. 

Das Gesamtergebnis der Bestimmungen nach der Zusammenrech- 
nung aller Befunde ohne Riicksicht auf die Beziehung jedes einzelnen 
zu den Anfallen lautet, daB 53,75% der Blutsera beziiglich des Ge- 
haltes an antiproteolytisehen Hemmungskorpern liohe Indexwerte 
(HW) ergeben haben, obwolil die geringe Erhohung der antitryptischen 
Kraft (Ind. VII), welche in 30% naehgewiesen wurde, der Vorsieht 
wegen mit den 16,25% Befunden, welche normales Verhalten ge- 
zeigt batten, zu der Kategorie der niederen Werte (NW), die dem- 
naeli 46,25% der Gesamtzahl betriigt, zusammengestellt wurde. Wenn 
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Tabelle VI. Zusammenstellung aller Befunde bei der Epilepsie. 


Char. 1 

i Ind. ! 

Menstruelle F&lle 

Gewdhnliche F&lle 

Zusammen 


- - ...j 

Zahl 

1 % I 

1 Zahl 

1 % 

Zahl | 

% 

— 

V 

VI 

4 n 

7 

i 

27,5 

1 2 

5 

5 

„ 13 

8 

16,25 

+ 

VII 

12 12 

30 

12 12 

30 

24 24 

30 

-4- 

VIII 

9 15 

37,5 

11 22 

55 

20 37 

46,25 


IX 

() 

11 


17 

-f-f 

rr-j 

2 2 

5 

3 4 

10 

f 6 

7,5 

XI 

0 


1 


1 

N W 

23 

57,5 

14 

35 

37 

46,25 

II W 


42,5 

26 

65 

43 

53,75 


man die menstruellen und gewohnlichen Falle gesondert betrachtet, 
so stellt sich heraus, dafl bei der ersten Gruppe eine viel groBere Anzahl 
der Sera, namlich 27,5%, einen normalen Gehalt antiproteolytischer 
Substanzen hat, wahrend in den anderen das nur bei 5% festgestellt 
wurde. Die Haufigkeit der geringen Steigerung (Ind. VII) ist gleich 
und betragt 30%; dagegen eine deutliche Steigerung ist im Gegensatz 
zu der ersten Differenz nur um 37,5% der menstruellen Falle, wahrend 
sie bei den gewohnlichen 55% betragt; ebenso verhalt sich die starke 
Steigerung mit 5% in der ersten und 10% in der zweiten Gruppe. Diese 
Unterschiede bedingen es, daB die menstruelle Epilepsie relativ kleinere 
Zahl der hohen Werte, namlich 42,5%, den 65% der nicht menstruieren- 
den Falle gegeniiber gezeigt hat. Derartige Resultate lassen sich wohl 
dadurch erklaren, daB bei den letzteren die Untersuchungen haupt- 
sachlich wahrend der Anfallsserien resp. im Status epilepticus aus- 
gefiihrt werden konnten; dagegen bei den menstruellen ebenso viele 
Blutentnahmen auch nach der Periode resp. den Anfallen und in der 
interparoxysmalen Zeit gemacht wurden. 

Das Verhalten der antiproteolytischen Hemmungskorper in eine 
Beziehung zu dem epileptischen Anfall zu setzen, ist durch die wech- 
selnde Haufigkeit der Insulte auBerst schwierig; die Intervalle konnen 
hier nicht, wie z. B. bei der Periode, als eine ungefahr konstante GroBe 
betrachtet werden, weil sie von verschiedener Dauer sind. Deshalb 
rauBte bei der Klassifizierung der Befunde ein Einteilungsprinzip der 
zwischen zwei Anfallen vorhandenen Pause durchgefiihrt werden. Die 
erste Stunde nach dem Insult wurde als das paroxysmale Stadium 
zu der direkten Anfallswirkung, namenthch der gesteigerten Muskel- 
tatigkeit und der Krampfasphyxie, zugerechnet und die wahrend 
desselben erhobenen Befunde sind gesondert registriert und bei der 
Berechnung aus spater zu erorternden Griinden nicht in Betracht 
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gezogen worden. Die danach folgenden 2 / 6 der Intervallzeit wurden 
als die postparoxysmale Phase gedeutet, das mittlere l / 5 als die inter- 
paroxysmale im engeren Sinne und die letzten 2 / 6 sollen schon als das 
praparoxysmale Stadium betrachtet werden. Es gibt einerseits Falle, 
bei welchen zwischen den praparoxysmalen und postparoxysmalen Be- 
funden keine Differenzen bestehen; aber die meisten Falle hatten einen 
wechselnden Antitrypsingehalt, und die Bestimmungen von den letz- 
teren wurden einer Zusammenstellung unterzogen. 


Tabelle VII. Beziehung zum epileptischen Anfall. 


Antitr. Kraft | 

Vor d. Anfall 

Nach d. Anfall 1 

Zusammen 

W. | 

Char. 1 

_ __ 1 

Ind. 

Zahl 8a. 1 

% | 

| Zahl Sa. ] 

% 

Zahl | 

% 1 

Res. 

N 

— 

V 

VI 

o 0 

2 

= 20% 

1 6 

9 

= 90% 

6 

30 

‘ 

11 

= 55 % 

| 


± 

vn 

2 2 

3 3 

5 ! 

25 j 

H 

+ 

vm 

XI 

5 7 

2 

8 

= 80% 

1 

O i-* 

1 

= 10% 

8 

40 

9 

= 45 % 

i 


4-f- 

X 

1 1 

0 0 

1 

5 


Wahrend von 10 Epileptikerseris aus der praparoxysmalen 
Zeit acht einen hohen Indexwert, namlich eine deutliche Steige- 
rung, und zwei einen niedrigen Gehalt der antitryptischen Substanzen, 
aber trotzdem beide eine geringe Erhohung zeigten, fanden sich bei der 
gleichen Zahl der postparoxysmalen Befunde neun mit nie- 
deren Werten, da von sogar seeks mit einem vollkommen normalen 
antitryptischen Vermogen. Nur in einem Falle wurde die geringste Stufe 
der hohen Werte, namlich Ind. VIII festgestellt (dabei ist es moglich. 
daB hier die Anfallsserie nicht abgeschlossen war, denn die Patientin 
muflte nach der letzten Blutentnahme in die Anstalt transferiert w erden). 

Die gegenseitige Beziehung der Befunde in der Anfallszeit, sowie 
das Verhalten der antitryptischen Kraft direkt innerhalb des paroxys- 
malen Stadiums wird zuerst an einigen Beispielen erortert, wobei die 
Periode nicht in Betracht kommt. 

Beobachtung A. 

Thomas VV., 12 Jahre, ist hereditar nicht belastet; hat an Fraisen nicht gelitten. 
1905 ein schweres Schadeltrauina, indem er vom Tramw^ayw’agen geschleudert 
wurde und mit dem Kopf auf das StraBenpflaster gefallen ist; dabei BewmBtlosig- 
keit, Nasenbluten und ZungenbiB. Der erste klassische epileptische Anfall 1907; 
nach einer Exstirpation der Tonsillen zelmmonatliche Pause, dann aber gehauftes 
Auftreten der Insulte. 1909 Behandlung in der Klinik, wonach dieselben 1 mal 
monatlich aufzutreten pflegten. Nachdem der Pat. zuletzt sich im Anfalle die 
linke Kopfhalfte verletzt hat, ist ein Status epilepticus entstanden. Bei den An- 
fallen BewuBtlosigkeit, ZungenbiB und Sezessus; die Augen werden nach rechts 
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verdreht, starke tonische und klonische Krampfe, besondera rechts. Motorische 
Kraft rechts weniger wi© links; Mundfacialis ebenfalls. Die Sehnenreflexe ge- 
steigert, besonders rechts Babinski und FuBklonus rechts. Die Intelligenz ohne 
tiachweisbare Stoning. 


Beobachtung B. 

Albine A., 27 Jahre, keine Hereditat, hat an Fraisen nicht gelitten. Der erete 
A nfall im 9. Lebensjahre, die nachsten in fiinf- bis neunmonatlichen Intervallen. 
Nachdem sich im 15. Lebensjahre die Periode eingestellt hat, kommen die Anfalle 
meistens zur Zeit derselben. Die Pat. hat zwei Schwangerechaften durchgemacht, 
wo bei die Anfalle gehauft waren; Geburt normal, wahrend der Laktation wenig 
Anfalle. Die Krampfe sind tonisch und klonisch, dabei BewuBtlosigkeit und 
ZungenbiB; die Dammerzustande treten postparoxysmal oder als selbstandige 
Aquivalente auf und dauern einige Stunden. Die Pat. ist weinerlich und etwas 
zornig, wenn ihre Wiinsche nicht erfiillt werden. Das Gedachtnis relativ gut 
erhalten; dagegen die Merkfahigkeit imd das Urteilsvermogen herabgesetzt. — 
♦Somatische Untereuchung o. B. 


Beobachtung C. 

Marie B., 20 Jahre, hat Fraisen im 8. Lebensjahre gehabt, wahrend der Schul- 
jahre anfallsweise Herzklopfen, Schwindelgefiihl und Angstlichkeit. Der erete 
Krampfanfall mit BewuBtlosigkeit, ZungenbiB, tonischen und klonischen Krampfen 
im 14. Lebensjahre. Die Insulte kommen jetzt gewohnlich serienweise (4—5mal) 
nach der Periode, selten vor derselben, nicht aber wahrend der Blutung. Nach 
den Anfallen oftera Benommenheit und angstliche Halluzinationen, welche sogar 
einige Tage andauem. Die Pat. ist leicht deprimiert und weinerlich, die Intelligenz 
ohne Defekt. Somatischer Befund: Die Reflexe der Extremitaten lebhaft, eine 
Andeutung von FuBklonus. 


Beobachtung D. 

Auguste Tr., 28 Jahre, litt in der Kindheit an Fraisen; seit dem 10. Lebens¬ 
jahre Anfalle mit BewuBlosigkeit, tonischen und klonischen Krampfen, Zungen¬ 
biB und Sezessus. Die Haufigkeit ist wechselnd: manchmal pausieren die Anfalle 
einige Tage, dann treten sie gehauft auf; nach den Insulten ist die Patientin einige 
Stunden verwirrt und neigt dabei zu Gewalttaten, sie zerachlagt alles und will 
auf die Angehorigen losgehen; die Demenz kam vor l l / 2 Jahren zum Vorechein, 
jetzt ist sie hochgradig. 

Somatischer Befund: Die Skleral- und Gaumenreflexe fehlen; die Zunge 
weicht beim Ausstrecken nach rechts ab, das Gaumensegel wird links hoher ge- 
hoben, die Sprache verwaschen. Patellareehnenreflexe lebhaft; nach dem Anfall 
voriibergehend Babinski, die Wassermannsche Reaktion negativ. 

Beobachtung E. 

Leopoldine S., 27 Jahre, hat Fraisen im 1. und 2. Lebensjahre gehabt, die 
typischen epileptischen Anfalle treten seit dem 7. Lebensjahre mit wechselnder 
Haufigkeit auf, manchmal nach Intervallen von 8 Tagen, ein anderes Mai 2—3mal 
am Tage, zuletzt gehauft; sie werden durch ein Kaltegefiihl im Riicken und ein 
„Zusammenziehen“ in der Herzgegend eingeleitet, die Krampfe sind vorwiegend 
tonisch, die Klonismen sind selten und wenig ausgesprochen. Nach den Anfallen 
etwas benompien, hat Kopfschmerzen; die Merkfahigkeit und Gedachtnis sind 
stark herabgesetzt. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. III. 40 
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Somatischer Be fund: Patellarsehnenreflexe lebhaft links mehr wie rechts. 
kein Babinski, Dilatatio cordis nach rechts, Herztone rein. An der rechten Lungen- 
spitze eine Sckallverkiirzung. Wassermann negativ. 

Wenn man die hohen Werte (Tabelle a) der antitryptischen Kraft 
wahrend einer Anfallsserie resp. im Status epilepticus (Fall A) mit dem 
niederen Ind. VII, welcher nach dem Aufhoren der Anfalle zu erheben 
war, vergleicht, so gewinnt man den Eindruck, daB die postparoxysmale 

Phase sich durch eine 
Verminderung der anti- 
proteolytischen Sub- 
stanzen kennzeichnet 
(was aus dem Falle D 
ersichtlich ist). DaB 
dieses Verhalten mit 
dem Anfall in Zus&m- 
menhang steht, beweist 
die Beobachtung B, wo 
sich das praparoxysmale 
Stadium durch einedeut- 
licheSteigerung der anti¬ 
tryptischen Kraft aus- 
zeichnete, wahrend nach 
den zwei am nachsten 
Tage erfolgten Anfallen 
das Serum am 3. Tage 
einen normalen Gehalt 
an antitryptischen Kor- 
pern hatte. Dasselbe 
zeigen die Bestimmun- 
gen 1 und 2 im Falle C. 
Dagegen hat die Blut- 
entnahme 3, welche 
innerhalb der paroxys- 
malen Phase direkt nach 
dem letzten (Atropinwirkung?) konvulsiven Insult einer Anfallsserie aus- 
gefiihrt wurde, ein Resultat ergeben, welches anfangs paradox erschien 
und in anscheinendem Widerspruch mit den Ergebnissen der anderen, 
meistens erst in einigen Stunden nach dem Anfall erfolgten Serument- 
nahmen sich befand. Nachdem aber im Falle D, bei welchem die erste 
Blutentnahme Y 2 Stunde dem Anfall vorausging, die zweite innerhalb 
v 4 Stunde nach dem Aufhoren der Krampfe gemacht wurde und dabei 
trotz der praparoxysmalen deutlichen Steigerung der antitryptischen 
Kraft noch eine Erhohung um einen Indexgrad beim gleichzeitigen 
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Titrieren der beiden Sera sich nachweisen lieB, so muBte man mit Riick- 
sicht auf die friiher geschilderten Tatsachen annehmen, daB die Krampfe 
infolge einer Muskelanstrengung eine voriibergehende Vermehrung der 
antitryptischen Substanzen hervorrufen, was durch andere Befunde, 
z. B. im Falle E, bestatigt wurde. Diese Erscheinung ist anscheinend 
besonders bei den mit starken klonisehen Krampfen einhergehenden 
Anfalien, wie es die beiden angefiihrten waren, nachweisbar, und ist 
beziiglich der Dauer von der Intensitat derselben abhangig. Nach den 
weniger ausgepragton Konvulsionen auBert sich die.se Wirkung manch- 
mal nur dadurch, daB die postparoxysmale Senkung der antitryp¬ 
tischen Kraft nicht sofort nach dem Anfalle eintreten kann, sondern 
die vor demselben vorhandene Vermehrung der antitryptischen Sub¬ 
stanzen noch kurze Zeit andauert. Es ist moglich, daB bei den leichten 
Anfallen mit tonischem Charakter die postparoxysmale Herabsetzung 
der antitryptischen Kraft bald nach dem Insulte zustandekommt; das 
Verhalten im paroxysmalen Stadium ist demnach von der Eigenart des 
Krampfanfalles abhangig und deshalb auch auBerst wechselnd. 

Was die Beziehung zwischen der Periode und dem Gehalt des Blut- 
serums an den antiproteolytischen Hemmungskorpem anbetrifft, so 
konnte diese Frage zuerst an 4 Epileptikerinnen, bei welchen infolge 
der Behandlung oder zufallig die Krampfanfalle wahrend der^ men- 
struellen Phase entweder vollstandig ausgeblieben sind (Fall G) oder 
durch ein Aquivalent, wie die Migrane (Fall I), die pramenstruelle 
Verwirrtheit (Beob. H) oder sogar ein Zornaffekt (Pat. F) vertreten 
wurden. 

Beobachtung F. 

Alice C., 37 Jahre. hat Fraisen in der Kindheit beim Keuchhusten, dann Pneu- 
monie und 1890 Typhus durch gemacht; Wassermannsche Reaktion negativ. Die 
Periode ist im 13. Lebensjahre eingetreten, seit dem 16. Lebensjahre klassische 
epileptische Anfalle, welche ungefahr alle 8—10 Tage, vor der Periode ge- 
wohnlich gehauft auftreten. Einige Zeit vor dem Insult bekommt die Pat. ein 
Gefuhl der Abwesenheit, manchmal neigt sie dabei zu Beeintrachtigungsvorstellun- 
gen und wird sogar infolgedessen aggressiv. Die Merkfahigkeit ist mangelhaft, 
das Gedachtnis fiir die Schulkenntnisse abgeschwacht. 

Somatische Untersuchung ergibt eine abgelaufene alte Spitzenaffektion, am 
Nervensystem und Herzen nichts. 

Beobachtung G. 

Barbara H., 31 Jahre, erkrankte im 6. Monate nach der Geburt an einer 
,.Gehirnentzundung“ mit einer darauffolgenden I^ahmung der linken Korperhalfte. 
Im 1. und 3. Lebensjahre wieder Krampfanfalle (Fraisen?), Trunksucht wird 
bestritten, Wassermann negativ. Die Periode ist unregelmaBig, die Krampfanfalle 
treten jetzt mit einer sehr wechselnden Haufigkeit auf: manchmal Pausen von 
einigen Monaten, der letzte direkt vor der Einlieferung in die Klinik. Dammer- 
zustande sollen nicht vorkommen. Die Pat. ist verstimmt, unzufrieden, zornig, 
die Intelligenz intakt. 

40* 
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Somatischer Befund: Die motorische Kraft der Extremit&ten links 
schwacher wie rechts. Patellarsehnenreflex links lebhafter wie rechts, Babinski 
links +, rechts —, die Bauchdeckenreflexe links —, rechts + , die linke Zungen- 
halfte ist atrophisch. 

Beobachtung H. 

Marie S., 37 Jahre, leidet an typischen epileptischen Anfalien seit 4 Jahren, 
dieselben kommen jede 2—4 Wochen, besonders gehauft vor der Periode; die 
Krampfe sollen hauptsachlich einen tonischen Charakter haben, vor den Anfallen 
klagt die Pat. iiber „Magenkrampfe“; nach dem Insult wird sie oftera verwirrt, 
neigt zu Gewalttaten und zum Suicid, was manchmal auch ohne den voraus- 
gegangenen Anfall geschieht. Am 25. Juli ist die Pat. im Zustande einer derartigen 
Benommenheit vom 1. Stock heruntergesprungen; sie wurde bewuBtlos, bekam 
eine Blutung aus dem Ohr und aus der Nase, hat aber nicht erbrochen. 

Somatischer Befund am 26. Juli: Die Zunge weicht etwas nach links, 
der Mundwinkel wird rechts mehr verzogen, die Patellarsehnenreflexe nicht ge« 
steigert, systolisches Gerausch an der Herzspitze. 

Beobachtung I. 

Anna Z., 28 Jahre, der GroBvater der Pat. starb in einer Irrenanstalt, der 
Vater kein Potator, leidet aber an einer nervosen Schlaflosigkeit. Die Pat. hat 
keine Fraisen gehabt; die Periode seit 12. Lebensjahre sehr unregelmaBig und 
schmerzhaft, die klassischen epileptischen Anfalle sind zuerst im 15. Lebensjahre 
aufgetreten, kommen 1—2mal monatlich, besonders zur Zeit der Periode, sie 
werden gewohnlich von Herzklopfen und Angstgefiihl eingeleitet, die letzten 
Erscheinungen bestehen manchmal vor der Periode, ohne daB ein Insult kommt; 
nach den Anfallen ist die Pat. etwas benommen, sieht nur die Umrisse der Person, 
Stimmung ist sehr labil, Neigung zur Depression; pathetisch, bigott; ein Inteiligenz- 
defekt besteht nicht. 

Somatischer Befund: Patellarsehnenreflexe lebhaft, links mehr wie rechts, 
die Pupillen eng, die Lichtreaktion etwas mangelhaft. 


Tabelle 

Beob. F. Beob. G. 
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Es hat sich, wie die Tabelle ft zeigt, herausgestellt, daB in alien an- 
gefiihrten Fallen das antiproteolytische Hemmungsvermogen des Blut- 
serums vor der Periode hohe Werte, namlich Indexgrade von VIII 
bis X hatte und nach dem Aufhoren der menstruellen Blutung 
zu niederen Werten um 2 Grade herabgesunken war. Die Unter- 
suchung 10—12 Tage naeh der Periode (Fall H) laBt annehmen, daB in 
der intermenstruellen Zeit die antitryptische Kraft nur eine geringe Er- 
hohung zeigt und dann erst bei der Naherung der menstruellen Phase 
(Beob. I) wieder anzusteigen pflegt; es wurde zwar bei der Pat. G. 
sehon 11 Tage vor dem Eintritt der Menses eine deutliche Steigerung 
des antitryptisehen Vermogens festgestellt, aber die Periode war in diesem 
Falle verspiitet, so daB die Zeit der ersten Blutentnahme zu der pra- 
menstruellen Phase gerechnet werden kann. Man muBte infolge der- 
artiger Befunde Kontrolluntersuchungen anstellen, und dieselben haben 
ergeben, daB bei den normalen weiblichen Personen vor der Periode 
gewohnlich eine geringe Erhohung der antitryptisehen Kraft, 
welche gewohnlich den Indexgrad VII und nur selten VIII erreicht; 
nach den Menses war das Hemmungsvermogen meistens sehr niedrig 
(V—VI Grade). Dieses Verhalten ist aber wahrscheinlich nicht kon- 
stant, denn bei einer Versuchsperson wurden normale Werte vor der 
Periode festgestellt, bei einer anderen Frau lieB sich keine postmen- 
struelle Senkung nachweisen; dagegen bei einer Pat., wo anscheinend 
eine Katatonie vorlag, fand sich ein ahnliches Verhalten wie bei der 
Epilepsie. 

Nachdem das Verhalten der antiproteolytischen Substanzen bei dem 
epileptischen Anfall und bei der Periode gesondert betrachtet wurde, 
miissen jetzt die Schwankungen des Hemmungsvermogens bei den ver- 
schiedenen Konstellationen, welche durch das gleichzeitige oder nach- 
einander folgende Vorkommen dieser beiden Momente entstehen konnen, 
an der Hand der entsprechenden Beobacht ungen geschildert werden. 

s 

Beobaehtung K. 

Mathilde B., 27 Jahre, leidet seit ihrem 12. Lebensjahre an ausgesprochenen 
konvulsiven epileptischen Anfallen. welche in Intervallen von 15 Tagen bis zwei 
Monaten, zuletzt gewohnlich zur Zeit der Periode, welche im 17. Jahre sich ein- 
gestellt hat, aufzutreten pflegen. Nach dem Insult haufig Schwindelgefiihl. Die 
Pat. ist lifters verstimmt, aber f lei big und ruhig. 

Somatischer Befund: Nystagmus beim Blick nach rechts, leichte Sohwer- 
horigkeit links, die Herztone dumpf. ein leichtes Struma, Puls 84. 

Beobachtung L. 

Marie W., 23 Jahre, der Vater der Pat. ist an Uehirnhautentziindung mit 
Aufregungszustanden gestorben; die Pat. hatte. als sie V/ 2 Jahre alt war, Fraisen, 
seit dem 12. Lebensjahre leidet sie an Krampfanfallen, welche meistens zur Zeit 
der Periode gehauft aufzutreten pflegen. mit BewuBtlosigkeit und Zungenbib 
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einhergehen; danach wird die Pat. ofters desorientiert, sie halluziniert, spricht 
verwirrt, neigt zu Gewalttaten, einmal wollte sie sogar ihre Tante umbringen. 
Pat. ist zornig und aufregbar, aber arbeitsam und fromm, das Gedachtnis ist leicht 
abgeschwacht, dagegen das Urteilsvermogen stark herabgesetzt. 

Somatischer Befund: Geringe Dilatatio cordis nach links; an der Spitze 
und an der Basis leichtes systoliscbes Gerausch; Wassermann negativ. 

Beobachtung M. 

Rosa W., 37 Jahre, hat an Fraisen nicht gelitten; Potus gering, aber an- 
scheinend besteht eine Alkoholintoleranz. Die Pat. bekam den ersten Krarnpf- 
anfall im 29. Lebensjahre einige Wochen nach der Geburt des dritten Kindes. 
wahrend der damals vorzeitig eingetretenen Periode. Anfangs kamen die Anfalle 
wochentlich, dann unter der Brombehandlung hat sich ein menstrueller Typus 
eingestellt; wahrend der zwei folgenden Schwangerschaften gehauftes Auftreten 
der Anfalle; zuletzt wahrend der menstruellen Phasen kamen dieselben 2—3ma! 
taglich, die Anfalle sind vorzugsweise tonisch, nur wenige klonische Zuckungen. 
Nach der Anfallsserie langdauernde Verwirrtheitszustande mit zornigem Affekt 
und Wahnbildung; die Pat. ist verstimmt, neigt zu Streitigkeiten, hochgradige 
Gedachtnisschwache. 

Somatischer Befund: Lebhafte Papillarsehnenreflexe, abgelaufene Spitzen* 
affektion, Wassermann negativ. 


Beobachtung N. 

Else Sell., 24 Jahre, hat keine Fraisen, dagegen im 8. Lebensjahre Scharlach 
durchgemacht, die Periode ist im 13. Lebensjahre aufgetreten und war regelmaBig; 
Juni 1909 plotzlich ein typischer epileptischer Anfall mit starken tonischen und 
klonischen Krampfen; die Anfalle haben sich wahrend der ersten 5 Monate jede 
6 Tage wiederholt, dann wurden sie unter der Brombehandlung seltener, zuletzt 
1—2mal monatlich. Aura wird nicht angegeben. Diimmerzustande sind nicht 
vorgekommen. Die Pat. ist etwas reizbar und weinerlich. 

Somatischer Befund: Einige klonische Nachzuckungen bei Achilles- 
sehnenreflexen, die Zunge weicht etwas nach rechts, der Gaumen links inehr wie 
rechts gehoben, Babinski negativ. 

Beobachtung 0. 

Anna S., 19 Jahre, lit-t im 1. Lebensjahre an Fraisen, Periode im 15. Jahre 
eingetrelfcn, 1 Jahr spiiter der erste epileptische Anfall mit ZungenbiB, die Insulte 
treten jetzt mit wechselnder Hiiufigkeit, gewohnlich menstruell auf; manchmal 
Pausen bis 1 / 2 Jahr, dann aber gehauft wieder jede 5 Tage, aber dafiir leichter 
Charakter der Anfalle ohne Klonismen; manchmal klagt die Pat. w f ahrend der 
menstruellen Phase nur liber Schwindelgefiihl und Kopfweh; Merkfahigkeit ist 
etwas herabgesetzt. Das Urteilsvermogen gut erhalten. 

Somatischer Befund: Palpable Schilddriise, Adipositas; die Skleralreflexe 
herabgesetzt, Wiiigreflexe fehlen, VV'assermann negativ. 

Bei der Betrachtimg (Tabelle y) der Verminderung des Hemmungs- 
vermogens im Falle K, wo die zweite Blutentnahme pramenstruell und 
zugleich praparoxy r smal, die dritte nach einem postmenstruellen Anfall 
erfolgte, kann man nicht beurteilen, welches Moment bei der Schwankung 
gewirkt hat: eine Erkliining dafiir gibt aber der Fall L. Wenn die An- 
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falle, wie es besonders haufig geschieht, erst einige Tage nach dem Auf- 
horen der menstruellen Blutung auftreten und daher das postmenstruelle 
Stadium mit dem praparoxysmalen zusammenfallt, so muB es vor- 
koramen, daB die postmenstruelle Senkung in diesem Falle nur einen 
Grad betragt und das Serum noch den Index w-ert VIII, bis der nachst- 
folgende Anfall den Antitrypsingehalt auf den niedrigen Grad VII bringt; 


Tabelle y. 


Beob. K. 


Beob. L. 



Beob. M. 
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deshalb hat von 10 Bestimmungen aus der postmenstruellen Zeit eine, 
namentlich die obige, einen hohen Wert der antitryptischen Kraft er- 
geben, wahrend die iibrigen 9 Sera die niederigen Indexgrade VI—VII 
hatten. Wenn die Anfalle vor der Periode auftreten (Beob. M.), so 
besteht eine Koinzidenz des pramenstruellen mit dera postparoxysmalen 
Stadium, wodurch die pramenstruellen Werte der antitryptischen Kraft 
(Best. 5) herabgesetzt werden; manchmal kann nach dieser post¬ 
paroxysmalen Senkung noch vor der Periode eine Vermehrung der anti- 
proteolytischen Substanzen stattfinden, wofiir die Bestimmungen 1—3 
im Fall N. spreehen. Es muB iibrigens betont werden, daB, wahrend 
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bei der letzten Beobachtung auch die Befunde 6 und 6 mit anderen Er- 
gebnissen iibereinstimmen, das Resultat der Untersuchung 4, welches 
auf eine Steigerung der antitryptischen Kraft wahrend der postparoxys- 
malen Phase am 2. Tage der menstruellen Blutung hindeutet, vollkommen 
unverstandlich erscheint; obwohl der vorausgegangene Anfall mit 
starken Klonismen einhergegangen ist, so ist wegen der zeitlichen 
Momente unmoglich, hier eine Krampfwirkung anzunehmen. Man muB 
noch erwahnen, daB die Bestimmungen 1—3 in der Beobachtung M. 
eine ,,paradoxe“ Schwankung der antitryptischen Kraft in der Beziehung 
zu der Periode zeigen; dieses Verhalten wird dadurch bedingt, daB 
auBer dem pramenstruellen Anfall auch einige postmenstruelle auf- 
getreten sind imd dementsprechend das vor der Periode dureh den 
ersten herabgesetzte Hemmungsvermogen nach den Menses in der pra- 
paroxysmalen Phase der zweiten Anfallsgruppe erhoht wurde. Die ge- 
schilderten Tatsachen machen es verstandlich, daB 8 Sera aus der pra¬ 
menstruellen Phase (Tabelle VIII) einen hohen Gehalt an antitryptischen 
Substanzen zeigten und zwei Befunde eine niedere Hemmungskraft er- 
geben hatten, was man auf die Koinzidenz mit dem postparoxysmalen 
Zustand zuruckfiihren kann. 


Tabelle VIII. Beziehung zu der Periode bei den Epileptikerinnen. 


Antitr. Kraft 

W. | Char, j Ind. 

Vor der Periode 
Zahl Sa. | % 

Nach der 
Zahl Sa. | 

Periode 

% 

Zuiammen 

Zahl | % 1 Rea. 

■ 1 

N 

V 

VI 

0 1 

1 

2 

= 20% 

3 1 

9 

= 90% 

1 

5 j 25 

ii 

* ~ 1 

1 

! 

VII 

1 1 

5 5 

6 | 30 
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H 1 

VIII 

IX 

I 7 

8 

= 80% 

i 

: ■ 

1 1 

= 10% 

O 

00 

9 

= 45% 

1 1 X 

1 1 ' 

o 

o 

nn 5 


Diese Resultate beziiglich der Schwankung der antitryptischen Kraft 
wahrend der Periode entsprechen im allgemeinen dem Verhalten, welches 
fur die Beziehung des Hemmungsvermogens zu den epileptischen An- 
fallen festgestellt wurde. Wahrend aber von 9 niederen Werten der 
postparoxysmalen Befunde 6 mit normalem Gehalt an antitryptischen 
Substanzen und nur 3 eine geringe Steigerung derselben zeigten, finden 
sich bei derselben Zahl der postmenstruellen nur 4 epileptische Sera 
mit normalem Verhalten, was wahrscheinlich durch eine AuBerung der 
zugleich bestehenden praparoxysmalen Steigerungen zu erklaren ist. 
Deshalb darf man annehmen, daB die Schwankungen der antitryp¬ 
tischen Kraft bei der menstruellen Epilepsie durchaus nicht ausschlieB- 
lich von der Periode abhangig sind, sondern im Zusammenhang mit 
dem Auftreten der Anfalle sich befinden. 
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Die Ergebnisse der Untersuchungen zusammenfassend, 
kann man sagen, daB 

1. nach der Berechnung aller Befunde bei der Epilepsie 
ohne Riicksicht auf die Beziehung jedes einzelnen zu den 
Anfallen, ungefahr bei der Halfte der epileptischen Sera 
ein erhohter Gehalt der antiproteolytischen Substanzen 
besteht; 

2. das praparoxysmale Stadium sich meistens durch eine 
deutliche Vermehrung der anti try ptischen Kraft kenn- 
zeichnet und nach dem Anfall sich niedere Werte des Hem- 
mungsvermogens finden; 

3. wahrend der interparoxysmalen Phase gewohnlich nur 
eine geringe Erhohung der antitry ptischen Kraft, in man- 
chen Fallen sogar ein vollkommen normales Verhalten der- 
selben besteht; 

4. eine bedeutende Steigerung des antiproteolytischen 
Hemmungsvermogens bei den Epileptikern vor der Periode, 
wenn auch die Anfalle wahrend derselben nicht eintreten, 
beobachtet werden kann; 

5. die pra men s true lie Erhohungderantitryptischen Kraft, 
im geringeren Grade auch bei den normalen weiblichen Per- 
sonen besteht; 

6. der Krampfanfall eine voriibergehende Vermehrung 
der antiproteolytischen Substanzen, welche von der Inten- 
sitat der gesteigerten Muskeltatigkeit abhangig, demnaeh 
auBerst wechselnd ist und rasch verschwindet, hervorruft. 

Die Beziehung des Hemmungsvermogens des Blutserums zur 
Pathologic der Epilepsie. 

Was die Deutung der erhobenen Befunde anbetrifft, so konnte von 
alien Veranderungen der antitryptischen Kraft, welche bei der Epilepsie 
vorkommen, eigentlich nur das Verhalten in der paroxysmalen Phase, 
obwohl dasselbe auBerst wechselnd ist, am leichtesten erklart werden. 
Wenn man namlich einerseits die friiher geschilderte Wechselbeziehung 
zwischen der gesteigerten Muskeltatigkeit der ,,myogenen“ Leukocytose 
und der dabei bestehenden Steigerung des Hemmungsvermogens des 
Blutserums, andererseits aberdasvon Krumbmiller 25 ) nachgewiesene 
und von Rohde bestiitigte Auftreten einer voriibergehenden Leuko¬ 
cytose, welche auch beziiglich ihres morphologischen Bildes mit der 
myogenen Leucocytose von Grawitz 17 ) iibereinstimmt, bei den epi¬ 
leptischen Anfallen in Betracht zieht, so wird man geneigt sein, die 
paroxysmalen Erhohungen des Hemmungsvermogens auf eine An- 
hiiufung der entsprechenden Stoffweehselprodukte im Blute zuriiek- 
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zufiihren. Wenn dieses Verhalten trotzdem bei verschiedenen Anfalien 
inkonstant ist, so befindet sich das in tlbereinstimmung mit der An- 
gabe von Tintemann 37 ), wonach der Grad der Leukocytose von der 
Intensitat und der Dauer der Konvulsion abhangig ist. Die beiden 
Erscheinungen konnen wohl von der Menge der bei den Krampfen ent- 
stehenden Dissimilationsprodukte der Muskelsubstanz abhangig sein. 
Da die infolge einer 5 Minuten dauernden Muskelanstrengung auf- 
tretende Leukocytose schon nacli 30 Minuten verschwinden soil unci 
Krumbmiller 25 ) in einer Stunde nach dem epileptischen Anfall das 
normale Blutbild gefunden hat, so ware es zu erwarten, daB nach dem 
Zugrundegehen der Leukocyten durch die Absattigung des proteoly- 
tischen Fermentes derselben gleichzeitig die Erhohung des Hemmungs- 
vermogens abnehmen soli. Es konnte aber trotz der vielen Blut- 
entnahmen eine iibereinstimmende Dauer fiir die paroxysmale Steige- 
rung der antitryptischen Kraft nicht festgestellt werden. 

Bei der Beurteilung des Ergebnisses, daB das praparoxysmale Sta¬ 
dium sich durch eine Vermehrung der antiproteolytischen Substanzen 
kennzeichnet und nach dem Anfall sich niedrige Werte der antitryp¬ 
tischen Kraft gewohnlich finden, entsteht die Frage, ob wirklich eine 
praparoxysmale Steigerung der antitryptischen Kraft vorliegt oder viel- 
leicht sich die epileptische Erkrankung durch einen stand igen erhohten 
Gehalt an antitryptischen Substanzen, welcher durch die Absattigung 
des aus der paroxysmalen Leukocytose stammenden proteolytisehen 
Fermentes nur voriibergehend vermindert wird, auszeichnet. Gegen 
eine derartige Auffassung spricht vor allem das Eintreten einer post- 
paroxysmalen Senkung ganz unabhangig von der Intensitat der Krampfe. 
also auch in denjenigen Fallen, wo der Insult sich durch einen tonischen 
Charakter auszeichnete (Beob. E., M., O.), auBerdem die Befunde 
wahrend des Intervalles, welche zeigen, daB die antitryptische Kraft 
langere Zeit nach dem Anfall auf einer relativ niedrigen Stufe bleibt 
(Beob. E.. J.. N.), und erst mit dem Naliern der Anfallszeit anzu- 
steigen pflegt. Bei der genuinen Epilepsie, wenn man von den prii- 
paroxysmalen Erhohungen vorlaufig absieht, kann also das untere 
Niveau der antitryptischen Kraft, bis zu welchem das Hemmungs- 
vermogen nach den Anfallen sinkt, in manchen Fallen sogar vollkommen 
normale Werte aufweisen (Beob. E., J., M.); in anderen findet man 
meistens eine geringe Vermehrung der antitryptischen Substanzen, resp. 
den Ind. VII. Die letzte Erscheinung konnte man einerseits dadurch 
erkliiren, daB, wie Alzheimer 28 ) nachgewiesen hat, bei der genuinen 
Epilepsie sogar von den Anfallen gewissermaBen unabhangig ein ehro- 
nischer AbbauprozeB der Rindensubstanz, Avelcher sich in einer Degene¬ 
ration der nervosen Elemente und einer hauptsachlich als die Rand- 
gliose imponierenden Wucherung der Neuroglia auBert, best eh t: man 
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muB anderseits auch beriicksichtigen, daB in manchen ebenfalls lipoid- 
haltigen Driisenorganen der inneren Sekretion bei der Epilepsie, wie 
es Claude und Sch miergeld n ) angegeben haben, teilweise sklero- 
tische Vorgange, aber auch gesteigerte Funktionen sich abspielen. Es 
w are anzunehmen, daB lipoide Abbauprodukte in das Blutserum iiber- 
gehen und auf die Proteolyse eine hemmende Wirkung ausiiben, welche, 
der Intensitat der epileptischen Rindengeneration entsprechend, bedeu- 
tend schwacher wie bei der Paralyse sein muB. 

Wenn also die statistische Zusammenstellung aller Bestimmungen 
der antitryptischen Kraft bei der Epilepsie ergibt, daB ungefahr in der 
Halfte der Befunde eine bedeutende Vermehrung der Hemmungs- 
substanzen besteht, so darf man noch nicht annehmen, daB, wie es 
z. B. die 15 einmaligen nach der Jakobschen Methode bereehneten 
Bestimmungen von Jach 19 ) schlieBen lassen konnten, die Epilepsie 
als solche sich durch eine Vermehrung der antitryptischen Substanzen 
auszeichnet, denn die meisten hohen Werte sind durch die praparoxys- 
malen Steigerungen bedingt. 

Das Zustandekommen einer praparoxysmalen Erhohung der anti¬ 
tryptischen Kraft mochte man ebenfalls durch eine vermehrte An- 
liaufung der lipoiden Abbauprodukte des Nervengewebes erklaren und 
somit das fur die Epilepsie eigentiimliche Verhalten des antiproteoly- 
tischen Hemmungsvermogens auf eine einheitliche Ursache zuriickfiihren 
konnen. Die histopathologischen Forschungen Alzheimers 2 ) haben 
ergeben, daB bei der Epilepsie neben der erwahnten chronischen Rinden- 
erkrankung, durch welche die geringen Erhohungen der antitryptischen 
Kraft in der Intervallzeit bedingt zu sein scheinen, auch akute Abbau- 
vorgange am Nervengewebe, welche mit Anfiillen im Zusammenhang 
stehen, stattfinden. Neuerdings betont Alzheimer 2b ), daB diese regres- 
siven Vorgange an nervosen Elementen dem Auftreten des epileptischen 
Anfalls vorausgehen, so daB der letztere erst nach einer gewissen Aus- 
bildung der liistologischen Veranderungen zustande kommt. Es ware 
deshalb moglich, daB dieser akute ZerfallsprozeB in der Rinde die Ur¬ 
sache der praparoxysmalen Anhaufung der antiproteolytischen Gehim- 
hpoide im Blute sein konnte. Dagegen laBt es sich einwenden, daB die 
lipolytische Kraft des Blutserums, welche in einer Beziehung zu den 
Abbauvorgangen der Lipoidsubstanzen stehen sollte, namlich beim ge- 
steigerten Zerfall derselben nach Wassermann 38 ) bedeutend erhoht 
sein miiBte, bei der genuinen Epilepsie, wie auf Grund von 20 eigenen 
Bestimmungen ausgesagt werden kann, nicht erhoht ist, oder nur eine 
geringe Steigerung zeigt; dies steht im Gegensatz zu den Ergebnissen 
von Citron und Reicher 10 ), welche vorwiegend luetische Epileptiker 
verwertet haben. Weiter habe ich keine Schw r ankungen der lipoly- 
tischen Kraft in der Beziehung zu den Anfallen feststellen konnen; 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



618 


S. Kosental: Das Verhalten der antiproteolytischen 


es wurden bei der Pat. B. (Best. 1—2), L. (Best. 2—3) und N. (Best. 
1—2) dieselben Befunde fur das lipolytische Vermogen erhoben, wahrend 
der Gehalt an den antiproteolytischen Substanzen nach dem Anfail 
eine typische Verminderung erlitten hat; bei der Pat. D. zeigte sich im 
Anfallsstadium einerseits eine paroxysmale Erhohung der antitryp- 
tischen Kraft, anderseits eine Verminderung des lipolytischen Ver- 
mogens. Die Methodik und das biologische Wesen der lipolytischen 
Eigenschaften des Blutserums ist aber trotz der vielen Arbeiten von 
H6nriot und Achalme vorlaufig zu wenig aufgeklart, um auf Grand 
derartigen Verhaltens fiir unsere Frage entscheidende Sehliisse ziehen 
zu diirfen. 

Vielleicht konnten dagegen fur die Lipoidnatur der vermehrten 
antiproteolytischen Substanzen die autohamolytischen Eigenschaften 
des epileptischen Blutserums sprechen. Diese Erscheinung ist von 
Citron und Reicher 10 ) beobachtet worden und wurde als eine Folge 
des Bromismus aufgefaBt. Dadurch wurde ich veranlaBt, die Farbe der 
Sera nach dem Abzentrifugieren des Blutgerinnsels protokollieren, wo- 
bei es sich herausgestellt hat, daB zwischen 75 epileptischen Seris 36 
die normale Farbe hatten (48%), 15 leicht rot waren (20%) und 24 
( = 36%) eine deutliche rote Fiirbung zeigten. Dieses Verhalten wairde 
aber ebenso einerseits bei den Epileptikern, welche mit Bromsalzen 
nicht behandelt wurden (Beob. C., H.), anderseits manchmal auch bei 
den Paralytikem und besonders haufig bei dem Delirium tremens 
beobachtet. Es ist also moglich, daB die Bromsalze bei der Epilepsie 
die autohamolytischen Vorgange begiinstigen, indem sie einen hyper- 
tonischen Zustand der Korpersafte erzeugen und dadurch die Resistenz 
der Erythrocyten herabsetzen; die hamolytisehe Wirkung kann aber 
auch mit der Vermehrang der Serumlipoide in Zusammenhang gebracht 
werden. Obwohl die autohamolytischen Sera bei der Epilepsie meistens 
aus der Anfallszeit stammen, konnte irgendwelche charakteristische 
Bezichung zum Insult nicht festgestellt werden ; in manchen Fallen (L. 
und Al.) war das Serum autohamolytisch nach dem Anfail, dagegen bei 
dor Pat. E. im praparoxysmalen Stadium, bei vielen Epileptikern war 
die Farbe des Serums in beiden Phasen vollkommen normal. 

Wenn man einen vor dem Anfail gesteigerten Abbau der lipoid- 
lialtigen Hirnsubstanz als die Ursache der praparoxysmalen Erhohung 
der antitryptischen Kraft angenommen hat, so ware ein derartiger 
Vorgang mit der Ansicht von Binswanger 6 ), daB eine Anhaufung 
der abnormen Substanzen im Blute vor dem epileptischen Anfail eine 
Folge des pathologischen Zustands der Nervenzentra ist, zu vergleichen. 
Man muB aber betonen, daB durch die Annahme eines cerebralen 
l T rsprungs der praparoxysmalen Erhohung der antiproteolytischen Sub¬ 
stanzen die Moglichkeit eines Zusanimenhangs der Schwankungen der 
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antitryptischen Kraft mit der epileptischen Stoffwechselstorung gelockert 
wurde; denn es ware unverstandlich, warum die an das Blutserum im 
gesteigerten MaBe abgegebenen Himlipoide gerade bei der Epilepsie 
den intermediaren EiweiBabbau beeintrachtigen sollten, wahrend z. B. 
bei der Paralyse, wo die Abbauvorgange im Gehim viel bedeutender 
sind und dementsprechend die antiproteolytischen Substanzen des Blut- 
serums standig betrachtlich vermehrt sind, eine derartige Wirkung nicht 
entfaltet wird. 

Bei der Beriicksichtigung der Analogic, welche bei der Epilepsie 
zwischen dem Verhalten der antiproteolytischen Substanzen und der 
von Rohde 33 ) nachgewiesenen Stoffwechselstorung besteht, konnte man 
das vor dem Anfall erhohte Hemmungsvermogen des epilep¬ 
tischen Blutserums der Proteolyse gegeniiber als einen Ausdruck 
des herabgesetzten Vermogens des epileptischen Organis- 
mus den EiweiBabbau zu bewerkstelligen, betrachten. Wenn man 
einerseits die leichte Retention des Stickstoffs mit der geringen Ver- 
mehrung der antitryptischen Kraft in der interparoxysmalen Zeit, 
anderseits die hochgradige Verzogerung des EiweiBabbaues vor dem 
Anfall mit der praparoxysmalen Steigerung des Hemmungsvermogens 
und endlich die vermehrte Ausscheidung des Stickstoffes mit der Ver- 
minderung der antiproteolytischen Substanzen nach dem Anfall zu- 
sammenstellt, so ware es verlockend die Stoffwechselstorung bei der 
Epilepsie auf abnorme Zustande der Selbstregulation der proteolytischen 
Organfermente, resp. auf die Storungen der inneren Sekretion zuriick- 
zufiihren. Die wichtigen Befunde von Claude und Schmiergeld 11 ), 
daB die Thyreoidea bei den meisten Fallen der genuinen Epilepsie ein 
der Hypofunktion entsprechendes Bild darzubieten pflegt, konnten fiir 
diese Deutung verwertet werden, ebenso das von Raimann 31 ) bei 
den Epileptikem festgestellte Bestehen einer hohen Assimilationsgrenze 
fiir die Kohlenhydrate, was auch fiir eine Hypofunktion des accelerato- 
rischen Driisensystems spricht. 

Die Organe der inneren Sekretion stehen vielfach in einer anta- 
gonistischen Beziehung zueinander, so daB dem geschilderten Verhalten 
der befordernden Blutdriisen vielleicht auch eine Hyperfunktion der 
retardatorischen Gruppe entsprechen diirfte. Man konnte namlich an 
eine gesteigerte Tatigkeit der Nebenniere, welche, wie es neuerdings 
Biedl 9 ) betont hat, als die Bildungsstatte der Blutlipoide betrachtet 
werden konnte, denken; es muBte angenommen werden, daB die aus 
der inneren Sekretion stammenden Bluthpoide im Gegensatz zu den 
lipoiden Zerfallsprodukten, z. B. des Gehirns, nicht nur im Blute kreisen 
und das antiproteolytische Vermogen des Serums erhohen, sondern auch 
eine korrelative Wirkung ausiiben und die Bildung der proteolytischen 
Organfermente beeintrachtigen konnen. 
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Demnach wurde das Verhalten der antitryptischen Kraft des Blut- 
8erums von zwei verschiedenen Moraenten beeinfluBt, naralich einerseits 
von der Menge des proteolytischen Ferments, welches vor den epilep- 
tischen Anfallen resp. der Periode, vielleicht bei einer gleichzeitigen 
Vermehrung der lipoiden Produkte der inneren Sekretion, vermindert 
sein durfte, so daB dadurch die intermediiire Proteolyse hemmend be¬ 
einfluBt wird, anderseits von den myogenen antiproteolytischen Stoff- 
wechselprodukten, welche erst beim Anfall durch die krampfartige 
Muskelanstrengung vermehrt werden und ohne auf den EiweiBabbau 
einen hemmenden EinfluB auszuiiben, nur die voriibergehende paroxys- 
male Erhohung verursachen konnten. 

Die Annahme eines ,,echten“ Antitrypsins, welches nach Berg- 
mann 5 ) und Meyer 26 ) in Pankreas gebildet wird, ware eine weit- 
gehende und gefahrliche Hypothese, weil einerseits nach Claude und 
Sch miergeld 11 ) diese Druse bei der Epilepsie meistens vollkommen 
normal bleibt und anderseits damit eine spezifische Substanz, deren 
Existenz einwandfrei nicht nachgewiesen ist, angenommen werden 
miiBte. 

Man muB aber auch noch die Moglichkeit erwagen, ob vielleicht die 
Schwankungen im Gehalt des Blutserums an antiproteolytischen Sub- 
stanzen nicht als die Ursache der epileptischen Stoffwechselstorung, son- 
dern als die Folgezustande derselben aufgefaBt werden sollen. Wenn beim 
gesteigerten Eiw r eiBstoffwechsel, w r elclier z. B. beim Morbus Basedowii 
besteht, eine Uberschwemmung des Blutserums mit den antiproteoly¬ 
tischen EiweiBlipoidverbindungen stattfindet, so konnte bei einer Ver- 
zogerung des Stickstoffabbaues eine Anhiiufung der abnormen Produkte 
der intermediaren Stoffwechselstorung eintreten. Damit im Einklang 
durfte die Angabe von Rohde 33 ) gebracht werden, daB vor dem Anfall 
die atherloslichen organischen Produkte vermehrt werden; nach Allers 1 ) 
kommen auch die stickstoffhaltigen intermediaren Substanzen in Be- 
tracht; endlich wird nach dem Anfall die Fleischmilchsiiure in betracht- 
liclien Mengen ausgeschieden. Da aber aus der Neutralisation der 
organischen Sauren eine vermehrte Bildung der Ammoniakverbin* 
dungen, welche nach Donath 13 ) eine krampferregende Wirkung aus- 
iiben sollen, resultiert, so miiBte die Frage aufgeworfen w T erden, ob 
die priiparoxysmale Vermehrung der antiproteolytischen Substanzen 
durch eine Ansammlung der Zw ischenprodukte des verzogerten EiweiB- 
abbaues resp. der Ammoniaksalze der atherloslichen organischen 
Sauren bedingt und demnach als ein Ausdruck einer Anhiiufung 
der toxischen Substanzen angesehen werden konnte. Deshalb ist die 
Wirkung der Milehsiiure und ihrer Salze, besonders des milchsauren 
Ammoniums, welches sich nach intravenosen Injektionen bei Kaninchen 
als ein starkes Kramj)fgift erwiesen hat, auf die tryptische Verdauung 
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des Caseins untersuclit worden, indem fur jede zu priifende Substanz 
eine aufsteigende Reihe, welche 1,0—2,0—...—10,0 einer lproz. 
Trypsinlosung enthielt, neben einer ahnlichen den Trypsintiter be- 
stimmenden Kontrolle aufgestellt wurde. Die Milchsaure wurde als 
0,1 ccm einer 0,01 proz. Losung, was 0,00 001 ccm entspricht, ange- 
wandt, nachdem es nachgewiesen wurde, daB diese Menge in der ent- 
sprechenden Konzentration weder eine losende noch koagulierende 
Wirkung auf 2 ccm einer l°/oo Caseinlosung allein auszuiiben imstande 
ist; von dem milchsauren Ammonium wurden bedeutend groBere 
Mengen, namlich 0,1 ccm einer 10proz. Losung (= 0,001) genommen. 
Es hat sich herausgestellt, daB weder die reine Milchsaure noch das 
milchsaure Ammonium einen hemmenden EinfluB auf die Trypsin- 
pro teolyse ausuben. 

Deshalb ist man wohl berechtigt anzunehmen, daB die aus der 
epileptischen intermediaren Stoffwechselstorung stammenden ather- 
loslichen organischen Sauren nicht als die Ursache der gleichzeitig be- 
stehenden Vermehrung der antiproteolytischen Substanzen betrachtet 
w r erden konnen. 

• Wenn man die praparoxysmale Steigerung der antitryptischen Kraft 
mit dem verzogerten EiweiBabbau in Zusammenhang bringen mochte, 
wofiir eine ahnliche Koinzidenz bei manchen physiologischen Vorgangen, 
namlich in der pramenstruellen Zeit spricht, wie es aus Untersuchungen 
von Schrader 34 ) hervorzugehen scheint, so diirfte man eher das er- 
hohte Hemmungsvermogen des Blutserums der fermen- 
tativen Proteolyse gegeniiber als den Ausdruck einer Hypo- 
funk tion der den intermediaren EiweiBstoffwechsel auf dem 
Wege der inneren Sekretion befordernden Momente ansehen. 
Deshalb darf man auch nicht die praparoxysmale Erhohung des 
Hemmungsvermogens mit einer Anhaufung der toxischen Substanzen, 
welche krampfauslosend w irken sollten, in einen direkten Zusammen¬ 
hang bringen, denn die le.tzteren scheinen das fermentative Blutbild 
nicht beeinflussen zu konnen. 

Die Beziehung des antiproteolytischen Vermogens des Blutserums 
bei der Epilepsie zu der inneren Sekretion soli aber nicht in dem 
Sinne gedeutet werden, daB die Entstehung der epileptischen Anfalle 
durch eine Storung der chemischen Korrelation erklart sein konnte 
oder daB bei alien Krankheitsbildern der Epilepsie ein direkter 
pathogenetischer Zusammenhang mit dem Funktionszustand des ae- 
celeratorischen Driisensystems resp. der Thyreoidea und der Ovarien, 
wie es Paris 29 ) behauptet hat, angenommen werden diirfte. Denn das 
W esen der Epilepsie liegt, wie es neuerdings Redlich 32 ) definiert hat 
in einer abnormen Reaktionsweise des Grehirns auf verschiedene mecha- 
nische Reize und chemische Schadlichkeiten, w r elche exogenen Ursprungs 
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sind oder im Organismus gebildet werden, aber alle auf das Gehirn in 
gleicher Weise schadigend wirken und eine epileptische Entladung 
verursachen konnen. Nachdem aber das Grehirn auf diese Schadlich- 
keiten mit einer epileptischen Reaktion geantwortet hat, so wird die 
Empfindlichkeit dieses vorgebildeten epileptischen Mechanismus da- 
durch gesteigert, so daB die Nervenzentra auf viele, unter anderen Um- 
standen unterschwelligen Reize mit einem Krampfanfall reagieren 
werden. Bei den genuinen Formen der Epilepsie kann die erhohte 
epileptische Reizbarkeit des Gehirns angeboren sein. Wenn aber z. B. 
ein labiles kindliches Gehirn bei einer parathyreogenen Intoxikation 
einer Spasmophilie unterlag, so ist verstandlich, daB dasselbe danach fur 
verschiedene Reize, welche sonst keine krampferregende Wirkung aus- 
zuiiben brauchen, damn ter aber besonders fiir die abnormen Stoff- 
wechselprodukte iiberempfindlich wird. Deshalb entstehen die epilep¬ 
tischen Insulte, unter denjenigen Umstanden, bei welchen auch im 
normalen Organismus eine Tendenz zur Verzogerung des Stoffwechsels 
innerhalb der physiologischen Grenze besteht, z. B. zur Zeit der Periode, 
welche nach Untersuchungen von Schrader 34 ) sich durch eine pra- 
menstruelle Stickstoffretention und wie unsere Bestimmungen erwiesen 
haben, durch ein entsprechendes Verhalten des antiproteolytischen 
Hemmungsvermogens auszeichnet. Dieses beiderseitige Verhalten miiBte 
durch die pramenstruellen antagonistischen Zustande in den Ovarien, 
welche einerseits das Auftreten der Periode regulieren, andererseits einen 
acceleratorischen EinfluB auf den Stoffwechsel ausiiben sollen, erklart 
werden. 

Zum SchluB der Arbeit erlaube ich mir Herm Professor Wagner 
v. Jauregg fiir die Uberlassung des Krankenmaterials und fiir das 
entgegengebrachte Interesse und Herrn Professor Biedl fiir die liebens- 
wiirdige Leitung der Untersuchungen und die vielfache Forderung der- 
selben, meinen verbindlichsten Dank auszusprechen. 
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Myographische und pneumographische Untersuchungen 
an einem epileptischen Kinde. " 

Von 

Dr. A. Knauer (Miinchen). 

Mit 18 Textfiguren und 3 Tafeln. 

(Eingegangen am 14. Oktober 1910.) 

I. Yorbemerkungen. 

Die folgenden Untersuchungen teile ich wesentlich aus zwei Grunden 
mit. Erstens bietet sich die Gelegenheit zu komplizierteren Unter¬ 
suchungen am epileptischen Anfall des Menschen begreiflicherweise 
nur ausnahmsweise einmal. AuBer einer Anzahl von Versuchen F6res, 
sotvie einer mir nur aus Referaten bekannten Untersuchung von Bel¬ 
mondo iibcr Epilepsia respiratoria habe ich in der Literatur keine graphi- 
schen Untersuchungen des Verhaltens der Muskulatur und der Atem- 
bewegungen im epileptischen Anfalle des Menschen, wie ich sie angestellt 
habe, gefunden, so haufig und sorgfaltig auch der experimentell er- 
zeugte epileptische Ictus beim Tiere in alien seinen Komponenten re- 
gistriert worden 1st. Die zweite Veranlassung zu der Veroffentlichung 
ist diese. Wenn auch nicht zu erwarten ist, daB die entsprechenden 
Untersuchungen am menschlichen Epileptiker wesentlich andere Er- 
gebnisse zeitigen werden, wie sie die Tierversuche uns schon gelehrt 
haben, so ist die Mitteilung derartiger objektiver Feststellungen doch 
vielleicht insofem von Wert, als sich durch Vergleich eines groBeren 
Materiales ahnhcher exakter Registrierungen einmal Differenzen auf- 
finden lassen konnten, die diagnostische Anhaltspunkte abgeben iiber 
die jeweilige Atiologie oder den jeweiligen ortlichen Angriffspunkt der 
krankmachenden Noxe im Zentralnervensystem. Der Fall, an dem ich 
meine Untersuchungen anstellen konnte, hat auch aus anderen Grun¬ 
den ein gewisses Interesse. 

Auszug aus der Krankengeschlchte. 

G. W., lljahrige Arbeiterstochter aus P., wurde am 20. Oktober 1908 in die 
psychiatrische Klinik in Greifswald aufgenommen. War bis vor drei Wochen 
ganz gesund gewesen. Seither in zunehmender Haufung taglich zahlreiche Petit- 
mal-Anfalle, die sich meistens im Stehen abspielen. Pat. buckt sich plotzlich 
krampfhaft, erhebt den rechten Arm nach oben, streckt den linken nach hinten. 
zuckt schlieBlich am ganzen Korper, besonders aber um den Mund herum, und 
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reagiert wahrend de.s Zustandes nicht auf Anruf. WeiB nachher nichts von deni 
Yorgefallenen, 1st etwas schlaftrunken. Wahrend der Anfalle reagieren nach 
Mitteilung des Hausarztes die Pupillen nicht auf Belichtung. Darreiehung von 
Chloral hydra t und Brom hat keinen Erfolg gehabt. 

19. Oktober 1908. Aufnahme-Befund: Leidlicher Ernahrungszustand. ana mi 
sche Hautfarbe. Innere Organe o. B. Sehnen- und Hautreflexe samtlich vor- 
handen, lebhaft, symmetriseh. Kein FuBklonus, kein Babinsld.seher, kein Oppen- 
heimsclier Reflet. Wiirg- und Hornhautreflexe lebhaft. Pupillen o. B. 

Keine Lahmungen. In der Muskulatur des Stammes keine Spasmen. Grol>e 
Kraft im recliten Ami ohne jede Stoning. Keine Ataxie. Sensibilitat fiir alle 
Qualitaten ungestort. Keine Druckempfindliclikeit der Muskeln und Nerven- 
stamme. Klagt aber manchmal iiber Kribbeln im rechten Handteller. Braucht 
mehr Zeit, um in die rechte Hand gelegte Gegenstande zu erkennen, wie solche, 
die in die linke gelegt werden. Deutliche Schwache im linken Facialisgebiet, 
sonst frei von Lahmungserscheinungen im Gebiete der Hirnnerven. Gesichtsfeld 
und Augenhintergrund beiderseits normal. Sprache o. B. Keine apraktischen 
Storungen. Psychisch unauffallig. Intelligentes Kind. Wassermann 0. 

19. bis 30. Oktober. Taglich bis zu 20 Anfalle von der Dauer —2 Minuten 
und folgendera Yerlauf. Halt plbtzlich in der Unterhaltung inne. Wird blaB. 
Stiert ausdruckslos in die Feme, und zwar sind die Bulbi zunaclist etwas nach links 
unten gerichtet. Plotzlich zieht sich der rechte Mundwinkel tonisch ein, ebenso 
der rechte Nasenfliigel. Darauf gehen die Bulbi konjugiert in eine extreme End- 
stellung nach rechts oben. Die vorher engen Pupillen werden weit* reagieren nicht 
mehr auf Lichteinfall. Der Kopf wird ebenfalls extrem nach der rechten Seite hin- 
gedreht. Gleichzeitig wird der Hinterkopf nach links hinten herabgezogen, so daB 
er schlieBlich auf der linken Schulter ruht und das Gesicht nach rechts oben ge- 
wandt ist. Sodann geht der rechte Arm gestreckt in die Hohe bis zur Horizontalen. 
Daumen und Zeigefinger sind ausgestreckt, die iibrigen Finger eingeschlagen. 
Oft kommt es noch zu einer Kontraktion der Riicken- und Rumpfmuskeln der 
rechten Korperhalfte, derart, daB die Wirbelsaule nach links hinten gelieugt win!. 
Das rechte Bein bleibt fast immer gestreckt liegen. Dagegen uird das linke Bein 
oft in der Weise in den Krampf als letztes Muskelgebiet mit einbezogen, daB es 
in einem tonischen Streckkrampf um etwa 40° gegen die Unterlage erhoben wird. 
Auf dieses tonische Stadium folgen bald klonische Zuckungen, die sich wesentlich 
auf die Muskeln der rechten Gesichtshalfte beschranken, von der linken Gesiclits- 
halfte in der Regel die Muskeln um die Orbita herum mitergreifen und sich in 
einem auBerordentlich raschen Tempo folgen, so daB der Eindruck eines heftigen 
rndulierens entsteht. Allmahlich wird der Rhythmus langsamer und langsamer, 
his schlieBlich Pausen von 4 —5 Sekunden zwischen den einzelnen Zuckungen 
entstehen und dann wieder vollige Ruhe eintritt. Wahrend des ganzen Anfalles 
vernimint man ein fort wall rendes, tremolierendes, undifferenziertes Stohnen, an 
<le.ssen Stelle gegen Ende der Attacke stertorose Laute treten. Wahrend des 
ganzen V r organges ist das BewuBtsein erloschen. Wenn der Anfall voriiber ist. 
liegt die Krankc einen Augenblick lang bewegungs- und ausdruckslos, versteht 
Ameden aber sofort, streckt auf GeheiB die Zunge heraus, runzelt die Stirn. fiihrt 
komplizierte Willkiirakte mit den Extremitiiten aus. Bei diesen Gbungen zeigt 
sich regelmaBig eine fast vollige Lahmung samtlicher Muskeln des rechten Nen'us 
facialis. 1st ferner zunaclist auBerstande, einen Sprachhiut hervorzubringen. Erst 
allmahlich gelingen einige undifferenzierte Laute. die dann nach einer weiteren 
VV r eile deutlicher und verstiindlicher werden. Indessen wird das dysartlirische 
Intervall zwischen den Anfallen tiiglich liinger, so daB am Ende der Periode eine 
sell wei*e dauernde Stiirung der Artikulation best eh t. Bemerkenswert ist, daB 
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Fat. wahrend der postsynkopalen Aphemie auf Diktat und spontan fehlerlos 
schreiben kann. 

Vielfach ist nach den Anfallen die Atmung fast ganz aufgehoben bei kleinem 
weichen Puls. 

Wiederholt abendliche Fiebereteigerungen bis 39,5, ohne einen erklarenden 
somatischen Refund. 

SchlieBlich stellen sich in den letzten Tagen schwere, stundenlang anhaltende 
Schluckbeschwerden in der anfallsfreien Zeit ein. Therapeutisch wird Brom und 
Jod in hohen Dosen ohne jeden Effekt versucht. Auch wird das Sensorium nie 
mehr ganz frei. 

Obwohl sich auBer einer voriibergehenden Erweiterung der linken Pupille 
keine weiteren diagnostisch verwertbaren neurologischen Symptome zeigen, wird 
die Kranke am 6. November in die chirurgische Klinik verlegt und hier an nachsten 
Tage von Herrn Prof. Payr in Chloroformnarkose iiber dem opercularen Teil 
der linken vorderen Zentralwindung trepaniert. AuBer einer leichten Triibung 
der Pia findet sich nichts Pathologisches. Die elektrische Reizung der vorliegenden 
Rinde mit schwach faradischen Stromen hat keinen motorischen Effekt. Darauf 
werden die Dura und der gebildete Haut-Knochenlappen in ihr Bett zuriickgelegt 
und wieder vernaht. 

Unmittelbar nach der Operation tritt stiindlich ein schwerer Anfall von der 
obenbeschriebenen Form auf. Diese Anfalle gehen an den folgenden Tagen zuriick 
bis auf durchschnittlich 10 pro 24 Stunden, um am 14. November plotzlich ganz 
zu sistieren und bis zum 27. November nicht wiederzukehren. 

27. November bis 31. Dezember. Wahrend der ganzen Periode taglich Anfalle, 
in den letzten 10 Tagen durchschnittlich 14—15 pro 24 Stunden, trotz regelmaBiger 
Bromgaben bis zu 6 g pro die. Sie wiederholen sich in fast regelmaBigen, gleichen 
zeitlichen Abstanden, so daB man mit Sicherheit weiB, wann ein Anfall eintreten 
wird und ihn in Ruhe experimentell untersuchen kann. Die Art der Anfalle ist 
sehr vielgestaltig, laBt aber kaum noch einen Zweifel dariiber zu, daB einfacher 
Morbus sacer mit Herderscheinungen vorliegt. Die Anfalle bevorzugen zwar noch 
immer die rechte Korperluilfte, beziehen aber fast alle mehr oder weniger die linke 
Seite mit in den tonisch-klonischen Krampf ein. Es treten allerdings auch noch 
gelegentlich ganz kurz dauernde Anfalle von Jackson-Charakter auf, die sich auf 
das rechte Gesicht und den rechten Arm beschranken. Andererseits kommen 
komplizierte Anfalle vor, bei denen die Kranke sich in einem Wink el von 360° 
um ihre Korperachse dreht, andere, bei denen sie zunachst um 180° herum auf 
den Bauch rollt, dann durch einen tonischen Streckkrampf der Nacken- und 
Riickenmuskulatur aufgerichtet wird, bis sie auf den Knien im Bette hockt (Epi¬ 
lepsia rotatoria). Bei jedem Anfalle volliger BewuBtseinsverlust, unwillkiirlicher 
Urinabgang, reflektorische Lichtstarre der Pupillen. Nach den Anfallen Sprach- 
verlust. Versteht alles. Kann lesen und schreiben. WeiB die Worte, kann sie 
nur nicht hervorbringen. Ferner haufig auffallig schwach atmend, vielfach sogar 
ganz apnoisch, und zwar meist nach Anfallen ohne schwere Zuckungen. Einige 
Male nach dem Anfall vollige Amaurose auf beiden Augen, die etwa 6—7 Minuten 
lang wahrt. AuBerhalb der Anfalle noch immer rechtsseitige Facialisschwache, 
voriibergehend linksseitige Trigeminusreizung und linksseitiger Stirnkopfschmerz 
mit Brechen. Stets normaler Augenhintergrund. 

1. bis 18. Januar 1909. Weitere Zunahme der Anfalle bis zu 18 am Tage. 
Gleichzeitig werden die Anfalle immer schwerer, generalisierter und langer dauernd. 
Die rechte Korperhalfte ist nur noch dadurch ausgezeichnet, daB die tonischen 
Krampfe hier beginnen. Die Kranke verliert ihre Sprache immer mehr. Diese 
Stoning erreicht am 15. Januar ihren Hohepunkt. 1st seither in giinstigen Augen- 
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blicken hoclistens imstande, einige undifferenzierte blookende Laute hervor- 
zubringen. Es bestehen dabei ausgesprochene Lahmungserscheinungen in der 
Mund- und Schluckmuskulatur. Kann eine halbe Stunde nach einem Anfall noc-t 
nicht die Zunge aus dem Munde strecken. Kann allein ohne Kunsthilfe kaum 
Nahrung zu sich nehmen, da sie sich fortwahrend verechiuckt. Taumelt beim 
Gehen. 1st fast immer leicht benommen, versteht aber alle Fragen und Auf- 
forderungen. 1st ebenso weder agraphisch noch alektisch. Geht rapide an K or per 
gewicht zuriick; so daB Exitus zu befiirehten ist. Zeigt aber keinerlei Erschei- | 
nungen einer groben pathologisch-anatomischen Hirnerkrankung. 

19. Januar bis 8. April. Seit dem ersten Tage dieses Zeitraumes vollige Wen- 
dung des Bildes. Riickgang der Anfalle auf durchschnittlich 4 bis 5 pro Tag. The 
Anfalle sind jetzt wieder ganz leichter Natur, bestehen aus tonisch-klonischen 
Krampfen im rechten Facialis-Arm- und -Beingebiet, dauern 10—15 Sekunden. j 
werden aber von BewuBtseinsverlust, Pupillenstarre, Secessus, gelegentlich auch 
ZungenbiB begleitet. Die Sprachstorung verschwindet allmahlich wieder voll- 
standig, ebenso die lahmungserscheinungen in der Mund- und Rachenmuskulatur. 
Psychisch erholt sich Pat. ebenfalls wieder, zeigt keinen intellektuellen Defekt. 
ist lebhaft und lernbegierig. Wird am Ende der Periode nach Hause entlassen. 

Der weitere Verlauf hat keinen Zweifel dariiber gelassen, daB es sich hier urn 
einen Fall genuiner Epilepsie handelt. Die Kranke lebt heute nach zweijahrigem 
Bestehen des Leidens noch, und die Anfalle sind laut brieflicher Mitteilung de> 

Vaters auch jetzt immer noch vorlianden, treten zeitweise gehaufter und schwerer 
auf, zeitweise sind sie seltener und leichter. Eine Demenz ist bemerkenswerter- 
weise nicht eingetreten, wenigstens behauptet es der Vater, und auBerdem sprechen 
dafiir eigene Zuschriften der Kranken an den Verf. Brom ist auch in der ver 
flossenen Zeit vergeblich bei der Kranken versucht worden. 

Der hier skizzierte Krankheitsfall gehort zu jener Gruppe der ge- 
nuinen Epilepsie, die H. Vogt als Pseudojaksonepilepsie bezeichnet, 
die besonders seit Fere wieder vielfach beschrieben und diskutiert 
wurde und die mehr wie eine andere Epilepsieform dazu beigetragen hat. 
den Begriff der Epilepsie, die ja als atiologische Krankheitseinheit der 
Aufteilung unrettbar verfallen ist, als einer hirnphysiologischen Einheit 
von Erscheinungen zu befestigen und zu vertiefen. Ich denke dabei auch 
wesentlich an das bessere Verstandnis, das wir fur viele Storungen der 
sensorischen Funktionen, die als Auraerscheinungen oder Anfalls- 
symptome und -aquivalente auftreten (vgl. z. B. den Verlust des Augen- 
lichtes nach einem Anfall unserer Kranken), gewonnen haben. Dieser 
Umstand scheint mir den Wert eingehenderer klinischer Detailstudien 
gerade an einem solchen Falle besonders herauszufordem. Ehe ich 
darauf naher eingehe, noch einige allgemeine diagnostische Berner- i 
kungen. 

Im Anfang der Beobachtung wurde in erster Linie mit einer grob- 
anatomischen, chirurgisch angreifbaren Herderkrankung gerechnet. Der 
Jakson-Charakter der Anfalle war ein so typischer, daO hochstens die 
hiiufige Lichtstarre der Pupillen in den Anfallen, die vielleicht zu hoch- 
gradige BewuBtseinstrubung und das Fehlen typischer Himdruck- 
symptome Bedenken batten erregen konnen. Die Erfolglosigkeit der 
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Trepanation iiber dem linken Facialiszentrum, der weitere Verlaul, 
riickblickend auch das vollige Fehlen einer einleitenden meningi- 
tischen, encephalitischen oder ahnlichen Erkrankung vor den An- 
falien, iiberhaupt die atiologische Dunkelheit des Falles (Binswanger, 
Alzheimer, Finkh u. a.) lassen wohl keinen Zweifel mehr tibrig, daB 
diese Auffassung falsch war. Eher konnte das mit der Operation wohl 
in Zusammenhang zu bringende Verschwinden der Anf&lle in der Zeit 
vom 14. bis zum 27. November 1908 an pathologische Steigerungen 
des Himdrucke8 (Kocher), Zirkulationsanomalien (Jolly) als ursach- 
liche Momente denken lassen. Die Fiirsprecher der Trepanation bei 
Epileptikem (Auerbach, Krause u. a.) haben auch maimigfache 
andere, mehr oder weniger anfechtbare Vermutungen iiber die Ursache 
ihrer Wirkung geauBert. 

Indessen betont H. Vogt, daB gerade die mit Herderscheinungen 
beginnenden Epilepsieformen des Kindesalters vielfach lange anfalls- 
freie Intervalle zeigen, ehe sie in eine allgemeine Epilepsie sich ver- 
wandeln. 

Klarer wie die Atiologie ist also im vorliegenden Falle zu erkennen, 
an welcher Stelle des Gehimes die problematische Krankheitsursache 
angegriffen hat. Allerdings ware es trotz des Jakson-Charakters der An¬ 
falle noch moglich, daB die vordere Zentralwindung (Redlich und 
Heilbronner) nur das Ostium ware, durch das die epileptische Er- 
regung die Hirnrinde verlieB, daB sie ihren urspriinglichen Ausgang 
aber von einem anderen extramotorischen Rindenbezirke genommen 
hatte. Dagegen sprechen aber die im Verhaltnis zu der Schwere der 
Anfalle geringfiigigen sensorischen und intellektuellen Storttngen, die 
heute, nach 3 Jahren, noch nicht dauernd manifest geworden sind, 
ferner die RegelmaBigkeit, mit der das Facialisgebiet immer die An¬ 
falle eroffnete. 

Berufen wir uns weiter auf die besonders auch von Alzheimer 
angegebene Tatsache, daB die an Gehimen von genuinen Epileptikem 
gefundenen feineren histologischen Veranderungen der Rinde in ein- 
zelnen Regionen eine besondere Dichtigkcit zeigen konnen, so durfte 
die Auffassung viel fur sich haben, daB bei unserer Kranken zur Zeit 
der vorliegenden Untersuchungen feinere materielle Veranderungen 
vorwiegend in einem ziemlich umgrenzten Bezirke des opercularen 
Teiles der linken vorderen Zentralwindung bestanden haben. 

II. Die Muskelkrampfe. 

Ich habe nun zunachst versucht, die Kontraktionen einzelner iso- 
lierter Muskeln wahrend der Anfalle fortlaufend graphisch zu regi- 
strieren. Da ein einzelner Muskel in situ nicht in der Weise isoliert 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



630 


A* Knauer: Myo^raphis* he und pneuiikMsrraphische 


Digitized by 


werden kann wie ein auspraparierter Tiermuskel und diese Schwierig- 
keiten noch ganz besonders groB werden, wo der Muskel, wie im cpi- 
leptischen Anfall, nieht allein, sondern im Verbande mit seinen Xacb- 
baren zuckt, so ist an eine alle Zuckungsphasen quantitativ riehti£ 
aufzeichnende Registrierung nieht zu denken. 

Wunschenswert ware es auch gewesen, die Verlangerungen und Ver- 
kurzungen des Muskels aufzuschreiben in der Art, wie das in situ z. B 
durch Helmholtz und Place an den Vorderarmmuskeln, durch Mosso 
und Benedicenti am M. triceps *urae, durch andere an anderen Mu— 
keln geschehen ist. Indessen lassen sich derartige Verfahren erst recht 
nieht verwenden, wenn generalisierte Krampfe die Bedingungen 
komplizieren. Ich habe mich daher auf eine Registrierung der Diokenzu- 
und -abnahmen beschrankt, wie sie unter ahnlichen Verhaltnissen am 
meisten geiibt worden ist, so von Burkart, Marey, Mendelssohn. 
Edinger, F6re, Horsley und Schafer, Tunstall und Canney. 
Griffith, Haycraft, v. Kries, Sommer u. a. Die meistgebrauchte 
Methode ist die von Marey, dessen Pince mvographique ich in folgen 
der Form ebenfalls angewandt habe. 

Den Bauch des zu untersuchenden Muskels habe ich zwischen die 
verstellbaren Leisten eines holzernen Gestells, das die Form eine> 
Doppelschlittens hatte, leicht eingeklemmt. In das Gestell waren 
1—2 Mareysehe Tambouren eingesetzt, derart, daB ihre FiiBe auf der 
Haut liber dem Muskel aufsaBen. Die Kapseln waren durch einen 
Schlauch mit Schreibtrommeln verbunden, die ein kleines, leicht a ns 
Krankenbett zu schaffendes Kymographion beschrieben. Die Tam¬ 
bouren lieBen sich in vertikaler Richtung fein verschieben, so daB vur 
jedem Versuch ein optimaler Druck der TambourfuBe auf die Haut 
eingestellt werden konnte. Die Vorrichtung konnte nur an Extremi- 
tatenmuskeln benutzt werden, und wurde an dem Gliede mit breiten. 
selir elastischen Gummibandern befestigt, die an den Gestellleisten an- 
geheftet waren. Der von den letzteren begrenzte Hautbezirk iiher 
dem Muskel blieb also unbedeckt. 

Die Einrichtung erfiillte folgende Forderungen. Sowohl bei ener- 
gischen, durch KathodenschluB erzeugten Momentzuckungen der An- 
tagonisten. wie bei tetanischer Kontraktion derselben nach Faradi- 
sierung trat an der Schreibfeder nieht die geringste Reaktion auf. Die 
infolge der Muskelverdickung bewirkte Zunahme des Gliedumfanges 
erschopfte sich vollig in einer Dehnung des Gummibandes. Verwandte 
man weniger elastische Bander, so lieB sich allerdings prompt eine 
leichte Hebung der Feder konstatieren. Wesentlich ist auch, daB 
bei diesen Versuchen keine Senkung der Feder eintrat, was bew^eist, daB 
durch die Kontraktion der Antagonisten die bedeckenden Gewebs* 
schichten iiber dem zu untersuchenden Muskel sich nieht verzerrten und 
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dadurch eine Dickenabnahme desselben vortauschten. Was diesen Erfolg 
begiinstigte, war zweifellos der Umstand, daB das subdermale Fett bei 
dem sehr heruntergekommenen Kinde sehr reduziert und die Haut des- 
halb wenig gespannt war. Andererseits reagierte die Registriervor- 
richtung sehr empfindlich auf die schwachsten galvanischen und 
faradischen Reizungen des zu untersuchenden Muskels 1 ). 

Obwohl die Anordnung diese einwandfreien Ergebnisse lieferte, trat 
wahrend der meisten von mir registrierten Krampfe keine Verschiebung 
des Apparates auf der Haut auf. Ich habe mich davon auf folgende 
Weise iiberzeugt. Wenn ich vor dem Anfall die Grenzen der Schlitten- 
leisten und die FuBpunkte der Mareyschen Tambouren mit Blaustift 
auf der Haut markierte, so konnte ich nach dem Anfall in den meisten 
Fallen konstatieren, daB die Blaustiftzeichnung und die entsprechenden 
Punkte des Apparates sich noch deckten. Nur die unter diesen Be- 
dingungen entstandenen Kurven warden verwendet. 

Kurven dieser Art lieBen sich nur an folgenden Muskeln gewinnen: 
am M. tibialis anticus, am M. biceps brach. und am M. supinator longus. 
Ferner wurde mit einer dem Sommerschen Apparat zur Aufschrei- 
bung der Ausdrucksbewegungen an der Stim nachgebildeten Vorrich- 
tung die Krampfverdickungen und -verdiinnungen des M. frontalis 
registriert. 

Leider lieBen sich andere schwere Mangel des Verfahrens nicht be- 
heben. Die Schreibkapseln muBten zu empfindlich eingestellt werden, 
um einigermaBen brauchbare Kurven zu erhalten. Dadurch wurden 
.starke Schleudemngen der Schreibfeder verursacht. Fiir quantitative 
Analysen sind die gewomienen Kurven daher nicht zu gebrauchen. 
AuBerdem hing die Empfindlichkeit der Einstellung sehr vom Zufall 
und von individuellen Bedingungen des untersuchten Muskels ab, so 
daB die Kurven untereinander nur in ihren allgemeinston Bedingungen 
verglichen werden diirfen. Die am feinsten differenzierten Kurven 
wurden liber dem M. supinator longus und dem M. tibialis anticus er¬ 
halten. Im ganzen habe ich 29 Kurven hergestellt, die den geschil- 
derten Anforderungen entsprechen. 

Ich berichtete, daB sich in dem Schlittengestell zwei Aufnahme- 
kapseln nebeneinander anbringen lieBen. Ich habe von der schwer zu 
handhabenden doppelten Registrierung nur in einigen Fallen am M. ti¬ 
bialis ant. Gebrauch machen konnen. Es zeigto sich dabei, daB die 
Kurven beider Kapseln fast genau parallel verliefen, daB jedenfalls 
alle deutlichen Erhebungen und Taler der einen Kurve als Hebungen 
und Taler der anderen wiedererschienen. Die registrierten Massen- 
verschiebungen in den untersuchten Muskeln stellen also mit groBter 

l ) Viel empfindlicher auch wie andere Apparate, z. B. der oft verwandte 
Sphymograph von Marey. 
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Wahrscheinlichkeit Dickenzu- und -abnahmen dar, die nicht nur der 
durch den untersuchten Punkt gehende Querschnitt des Muskels, son- 
dern sein gesamter Bauch erleidet. 

Wir wollen an der Hand der verschiedenen Kurventypen einige 
Fragen zu beantworten versuchen, die in der wissenschaftlichen Dis- 
kussion iiber die Erscheinungen des epileptischen Krampfanfalles ofter 
behandelt worden sind. 

Vielfach wird heute mit Luciani, Bubnoff und Heidenhein. 
Ziehen und Binswanger, Jolly, Krause u. a. (jiingst wleder von 
A. Fuchs) angenommen, daB echte rindenepileptische Kriimpfe aus- 



Kurve Nr. 1. M. suinator plongus dexter. 

schlieBlich klonischer Natur sind und da(i der tonische Krampf seinen 
Sitz ausschlieBlicb in den subcorticalen Zentren hat. Andererseits helfen 
sich die Gegner dieser Annahme meist mit der Vorstellung, daB der 
tonische Anted des Krampfes nur scheinbar bestehe, daB er aus klo- 
nischen Einzelzuckungen zusammengesetzt sei und entstehe, wenn die 
Frequenz der Cloni eine gewisse Periodenzahl iibersteige (Unverricht, 
Gowers, Marinesco und Serieux, v. Monakow, Bruns, Lewan- 
dowsky, Fran 9 ois-Franck, Lamy, Redlich u. a.) 1 ). Die Fran- 
zosen unterscheiden geradezu zwei quantitative Grade des tonischen 

x ) Ziehens Anschauungen sind in diesetn Punkte nicht sehr verschieden. 
Er nimmt an, in den subcorticalen Zentren wiirden die Cloni zur tonischen Kon* 
traktion verschmolzen. 
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epileptischen Anfalles, den tetanos a se- 
cousses fusionees und den tetanos a se- 
cousses dissociees. 

Gegen die erstere Anschauung ist auf 
Gmnd unseres der Rindenepilepsie zuzu- 
rechnenden Falles zu sagen, daB nicht ein 
einziger Krampfanfall beobachtet wurde, in 
dem das tonische Stadium gefehlt hatte. 
Vielmehr zeigen unsere Kurven, daB die 
Bewegungen des Muskeltonus vom Anfang 
des Anfalles bis zu seinem Ende nicht 
aufhoren. 

Viele, namentlich kiirzere Anfalle, zeigen 
ausgesprochen nur den tonischen Krampf- 
bestandteil (siehe Kurven Nr. 1 und Nr. 3), 
wahrend zweifellose klonische Zuckungen 
nicht hervortreten. Wenigstens zeigen die 
kleinen Schwankungen der Kurve Nr. 1 
nicht entfernt die RegelmaBigkeit im Tempo 
der Aufeinanderfolge und der Dauer von 
An- und Abstiegszeit, wie die echten Cloni 
der weiter abgebildeten Kurven. Ebenso 
regellos ist das Verhaltnis der Oscillations- 
weiten die9er Zuckungen im Gegensatz zu 
der Gleichartigkeit in der GroBe benach- 
barter Cloni. 

Nur cine Kurve wurde erhalten, in der 
die klonischen Zuckungen gleich mit der 
Veranderung des Tonus einsetzten, und 
zwar mit einer noch zu erwahnenden, ganz 
ungewohnlich hohen Frequenz. Es handelt 
sich bier also um einen nur gemischten 
Krampf nach der Terminologie von Ziehen 
und Binswanger. 

In den eine ausgesprochene klonische 
Krampfperiode zeigenden Kurven fallt an- 
dererseits eine interessante Erscheinung auf, 
die ich im Hinblick auf die immer wieder 
von mir nachgepriifte Tatsachc, daB 
Tonusanderungen in den benachbarten 
Muskeln die Registriervorrichtung nicht 
storten, nicht fiir ein Kunstprodukt an- 
sehen kann. Die Niveaukurve, in der 
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wir ja das Aqui valent des dauernden tonischen Kontraktions- 
zustandes erblicken miissen, durchlauft nicht nur positive Schwan- 
kungen, sondern auch tiefe negativ gei ichtete Senkungen (siehr 
Kurven Nr. 1, 2 und Tafel XX, Fig. 1). Dabei fallt auf, daB die 
Tiefe dieser Taler durchaus nicht immer mit der Intensitat de* 
klonischen Krampfes parallel geht. So zeigt die Kurve Tafel XX. 
Fig. 1 zwei derartige Abfalle unter das Ruheniveau der Kurve, da.* 
ich nacli Beendigung des Anfalles durch die Kurve hindurch habe 
ziehen lassen. Das zweite Tal, das in die Periode des heftigsten 
klonischen Krampfes fallt, ist sogar etwas weniger tief wie das der 

ersten, nur mit zweifelhaften, 
regellosen kleinen Oscilla- 
tionen behafteten Anfalls- 
periode. Es liegt nahe, an 
die Feststellung von Sher¬ 
rington und Griinbaum 
zu denken, daB in der rao- 
torischen Region des Cortex 
umschriebene Felder vor- 
kommen, deren elektrische 
Reizung Erschlaffung be- 
stimmter Muskeln bewirkte, 
wiesieschon friiher Heri ng. 

Exner, Bubnoff und 
Heidenheim durch Rei- 
zung der Projektionsfaserung 
erzielt hatten. 

Andererseits legt derUm- 
stand, dafJ die iiber den 
physiologischenZustand hin- 
ausgelienden Erschlaffungen in der Regel den Tonusverstarkungen 
folgen, die Deutung nahe, dali es sich nur um Ermudungsphanomene 
handelt. So beschlieBt fast in alien meinen Kurven ein derartiges 
Tonustal den Anfall. In einigen Anfallen ist es mir aber gelungen. 
nachzuweisen, daB eine Niveausenkung der Kurve auch den Anfall 
eroffnen kann. Zwar war es mir leider nie moglich, in diesen Fallen 
die Kymographiontrommel friih genug in Bewegung zu setzen, um den 
Anfallsbeginn zu erwischen. Bei der Aufnahme der Kurven Nr. 2, 3. 

3 und 4 habe ich aber sorgfaltig darauf geachtet, daB keine Bewegung 
der Schreibfeder vor Beginn des Anfalles eintrat, und wenn eine solche 
erfolgte, habe ich das Kymographion eine Strecke weiterlaufen lassen, 
bis die Niveaukurve wieder geradlinig und ein unmarkierter Punkt 
fur den Anfallsbeginn erreieht war. Wir sehen nun in den Kurven 
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trotzdem einen bogenformigen Doppelstrich an dieser Stelle, der nicht 
nur nach oben zieht, sondern auch nach abwarts unter das Ruheniveau. 
Es muB also dem folgenden Kurvenanstieg eine infolge des nicht recht- 
zeitig unterbrochenen Kymographionstillstandes nicht auseinander- 
gewickelte Kurveneinsenkung unter das Ruheniveau vorausgegangen 
sein. Leider ist in den meisten dieser Kurven (z. B. Nr. 2 und 5) auch 
der Haupttonusanstieg verpaBt worden, was sich in der den spateren 
Kurvengipfel ubersteigenden Ausdehnung des Initialstriches der Feder 
nach oben zeigt. In zwei abgebildeten Kurven, den Kurven Nr. 3 und 4. 
ist aber der groBe Tonusanstieg erwischt worden. In Kurve Nr. 3, 
sehen wir gleichzeitig neben einem kleinen Bogen unter das Ruhe¬ 
niveau eine folgende machtige, abgewickelte Dickenzuwachskurve. 
Viel eklatanter ist das erst in Kurve Nr. 4 zu sehen. Im Ausgangs- 
punkte der abgewickelten Krampfkurve eine machtige Bogenlinie 
unter das Kurvenniveau und eine folgende machtige hyperbolische 
Tetanuskurve. In den beiden Kurven ist zweifellos auch ein kleiner 
Teil der Zeit des Tonusanstieges noch versaumt worden, so dafi die 
aufsteigende Asymptote in Wirklichkeit sich der Richtung der Ordi- 
natenachse nicht in dem Grade nahern wild, wie es die Kurven vor- 
tauschen. Wenn nun aber in den beiden Kurven schon ein erhebhcher 
Tonusanstieg vor dem Tonusabfall stattgefunden hatte, den wir aus 
den negativ gerichteten Bogen der Schreibfeder in den Ausgangs- 
punkten der Krampfkurven ableiten, so muBte vor der aufsteigenden 
Asymptote noch ein nach oben zu immer mehr von ihr divergierender 
Bogenstrich nach oben zu sehen sein. Das ist aber nicht der Fall. Wir 
diirfen also annehmen, daB wahrscheinlich die Muskelerschlaffung den 
Krampf eroffnet hat. Wenigstens in Kurve Nr. 4, wenn man einwenden 
wollte, daB die geringe Initialsenkung der Schreibfeder in Kurve Nr. 4 
nur eine lokale Verdunnung der betreffenden Muskelstelle ware. In 
Kurve Nr. 4 erreicht namlich der negativ gerichtete Bogen eine Tiefe, 
die mindestens 3 /< der Hohe der Tetanuskurve betragt (der Bogen ist 
in seinen untersten Teilen so fein geschrieben, daB in der Reproduktion 
leider sein unterstes Stuck nicht zu erkennen ist und sein Ende wahr¬ 
scheinlich nicht einmal auf die Originalkurve gelangt ist). Von grbBerem 
Gewiclit ist freilich ein anderer Einwand gegen die Annahme, daB 
diese Verdunnung des Muskels auf einer aktiven Innervation desselben 
beruhe. Die Verdunnung konnte auch nur auf einer passiven Verlange- 
rung des Muskels dureh seine Antagonisten, die ihm in der Krampf- 
bewegung vorausgeeilt waren, beruhen. Verdachtig ist zweifellos in 
dieser Beziehung, daB die Erscheinung dreimal am M. tibialis anticus 
und einmal am M. biceps bracchii, dagegen gar nicht am M. supinator 
longus beobachtet wurde. Ich halte die Erklarung zwar nicht fiir wahr¬ 
scheinlich, kann allerdings nur folgendes dagegen einwenden.- Erstens 
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zeigten die ubrigen 5 Kurven, die ich vom M. tibialis anticus gewonnen 
habe, diese initiale Verdunnung nicht, ebenso nicht die drei anderen 
Kurven des M. biceps bracchii. Zweitens muBten, im Falle es sich nur um 
eine passive Verlangerung durch die Eimvirkung der Krampfe des Anta- 
gonistep handelte, die drei Kurven des M. tibialis anticus auch in ihrem 
weiteren Verlauf wohl mehr Ahnlichkeit untereinander zeigen, wie sie tat- 
sachlich haben. Drittens ist es mir nicht gelungen, durch starkste passive 
FuBstreckung auch nur entfemt einen so starken Abfall der Tibialiskurve 
zu erhalten, wie ihn Kurve Nr. 4 zeigt, und zwar habe ich diesen Ver- 
such gleich an die Aufnahme dieser Kurve angeschlossen, also unter 
den gleichen Empfindlichkeitsbedingungen der Registriervorrichtung. 



Kurve Nr. 5. M. biceps bracch. dexter. 

Viertens endlich, and das ist mein gewichtigster Grund, werden wir 
sehen, daB eine verwandte Erscheinung auch im Beginn des Atem- 
krampfes an den brustkorberweitemden Muskeln zu beobachten ist. 
Hier ist es mir zudem gelungen, den tjbergang von Ruheatmung in 
Krampfatmung abzufangen. Natiirlich ware eine sichere Entscheidung 
nur zu treffen gewesen, wenn es gelungen ware, auch die Dickenver- 
iinderungen der Antagonisten sowie die Exkursionen der beiden Ge- 
lenke, auf die die Muskeln wirken, gleichzeitig zu registrieren. Das ist 
mir aber fehlgeschlagen, weil sich die dazu notige verzwickte Lage des 
betreffenden Gliedes wahrend des Anfalles nicht erhalten lieB. 

Fere hat an den von ihm als supplementare Zuckungen bezeich- 
neten Anfallsaquivalenten, die wohl mit den epileptischen Myoklonien 
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(Unverricht, Ziehen, Muskens u. a.) identisch sind, myographisehe 
Untersuchungen vorgenommen. Er fand dabei die initiate Tonus- 
erschlaffung ebenfalls, sogar, wie es scheint, viel haufiger noch wie ich. 

Im iibrigen sei erwahnt, daB Sherrington unter den Muskeln, an 
denen er solche Erschlaff ungen nach zentraler Reizung beobachtete. 
den M. biceps, den M. supinator longus und die Beuger des FuBgelenkes 
ausdriicklich nennt* 

Wenn somit fiir unseren Fall, der als Rindenepilepsie anzusehen ist. 
als erwiesen betrachtet werden darf, daB er in weitestem Umfange 
auch tonische Krampfperioden entwickelte, so ist damit noch nicht 
bewiesen, daB die klonischen Krampfe nur ein Zerfallsprodukt der 
tonischen Krampfe sind. Wir wissen ja allerdings durch Helmholtz, 
v. Kries, v. Frey u. a., daB jede tetanische Kontraktion in Wirklich- 
keit nur eine Zusammensetzung von Einzelzuckungen ist, deren Ver- 
kiirzungszeit groBer ist wie das Intervall zwischen den Erregungen. 
Bei willkiirlicher und durch Rindenreizung erzeugter Dauerkontraktion 
der Saugetiermuskeln scheinen mit mechanischen Registriermethoden 
nie hohere Frequenzen dieser Teilerregungen beobachtet worden zu 
sein wie 18 pro Sekunde (Helmholtz, Schafer und Horsley), in 
der Regel aber weniger, durchschnittlich 10 pro Sekunde (v. Kries. 
Canney und Tunstall, Griffith, Herringham u. a.). Den un- 
gewellten Teil der tonischen Epileptikerkurve in Einzelzuckungen von 
hoherer Frequenz zu zerlegen, ist mir mit Hilfe meiner Methodik 
auch nicht gelungen, obwohl ich folgende Bedingungen herstellte. 

Die Kymographiontrommel habe ich in ihre rascheste Umdrehung 
gesetzt, die Schreibkapsel so empfindlich wie moglich eingestellt und 
nun auf die Aufnahmetrommel die StoBe eines elektromagnetisch be- 
triebenen Hammers einwirken lassen. Die Magnetspulen wurden in- 
termittierend durch einen Leduc-Unterbrccher mit den induzierenden 
Stromen beschickt. Der Hammer hob und senkte sich mit der gleichen 
Frequenz, mit der diese Stromimpulse in die Magnetspulen kamen und 
gingen. Es zeigte sich dabei, daB ca. 30 HammerstoBe gegen die Auf- 
nahmekapsel bequem registriert werden konnten. Bei der gleichen 
Kymographionumdrehung und der gleichempfindlichen Einstellung der 
Schreibkapsel wurde ain tonisch kontrahierten Muskel keine Oscillation 
pefunden, und dieersten auftretenden klonischenZuckungen hatten gleich 
die niedrige Frequenz. die ich auch sonst unter gewohnlichen Versuchs- 
bedingungen fand, namlich unter 12 pro Sekunde. Ich habe nur in einem 
noch zu erwahnenden Anfalle mehr, namlich 15 pro Sekunde beobac»htet. 

Daraus geht wohl hervor, daB die Frequenz und Intensitat der 
Einzelkontraktionen fiir tonisch-klonische Mischkontraktionen des epi- 
leptisch krampfenden Muskels und der willkiirlichen Dauerkontrak- 
tionen glcich sein kdnnen, daB aher im rein tonisch kontrahierten 
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Krampfmuskel entweder Einzelkontraktionen viel hoherer Frequenz oder 
solche langerer Dauer, vielleicht infolge von groBeren Erregungsintensi- 
taten, aneinandergereiht sind. Man konnte daran denken, daB in den 
letzten Jahren, an den die willkiirliche Dauerzusammenziehung der 
Skelettmuskeln begleitenden elektromotorischen Vorgangen weit zahl- 
reichere Oscillationen wie die oben gefundenen mechanischen Schwan- 
kungen gefunden worden sind, meist fiber 40 pro Sekunde (Buchanan, 
Piper u. a.). Wenn dem auch die Zahl der nervosen Erregungen ent- 
spricht, darf wohl geschlossen werden, daB die mechanisch nachweis- 
baren Einzelzuckungen fiberhaupt selbst noch Tetani sind und der 
Unterschied zwischen der rein tonischen Krampfkontraktion und der 
tonisch-klonischen nur darin bestande, daB letzterer ein in solche ab- 
gebrochenen Tetani aufgeloster tonischer Krampf ware. DaB teta- 
nische Kontraktionen vorkommen, in denen nebeneinander zwei ver- 
schieden frequente elektrische Oscillationen bestehen, eine Kette sehr 
langsamer Schwingungen und dieser suponiert eine zweite sehr rascher 
kleiner Schwankungen, hat Buchanan am strychninisierten Frosch- 
muskel gezeigt. Mit derartigen Beobachtungen lassen sich also allgemeine 
physiologische Vorstellungen gewinnen, die den Unterschied zwischen 
reinem und gemischtem Tonuskrampf zu fiberbrficken geeignet sind. 

Eine solche Reduktion der Erscheinungen auf allgemeinphysio- 
logische Probleme der Muskelphysiologie ist aber schwer moglich ffir 
gewisse besondere Eigenttimlichkeiten der klonischen Krampfe. Be- 
sonders schwer zu verstehen ist, warum die Frequenz des klonischen 
Krampfes fast immer (siehe z. B. Kurve Nr. 4 und weiter unten folgende 
Angaben) ihr Maximum nicht im Beginn seines Auftretens, sondern 
erst, nachdem er eine gewisse Zeitlang gedauert hat, erreicht. Wenig- 
stens finde ich das bei meinen Kurven. Franzosische Autoren wollen 
regelmaBig die hochsten Frequenzen im Beginn der klonischen Periode 
finden (Fran^ois-Franck, Lamy). Ebenso entwickelt sich eine 
regelmaBige Form und Aufeinanderfolge der Cloni in den meisten 
meiner Kurven erst, nachdem eine Reihe regellos gebauter klonischer 
Zuckungen vorausgegangen sind. 

Dem Verhalten der von mir untersuchten vollausgebildeten klo¬ 
nischen Muskelkrampfe entspricht das Verhalten der nur kurze Zeit 
dauemden, nicht zu voller Entwicklung gelangten intermittierenden 
Krampfe. Hier kommt es in der Regel nur zu einigen ungleiohartigen 
kompakten Teilkontraktionen (siehe Kurve Nr. 1). 

Es ist, wie wir sehen werden, auch auffallig, daB die Frequenz der 
Cloni in den meisten klonischen Krampfperioden nicht die Zahl der Einzel¬ 
zuckungen des durch nichtepileptische Rindenreize tetanisierten Muskels 
erreicht. Darauf machen auch schon Schafer und Horsley aufmerksam. 

Man wird also Ziehen zugeben mfissen, daB der klonische Krampf 

Z. f. d. g. Nenr. u. Psych. O. fir. 4‘J 
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Momente aufweist, die auf eine vorlaufig nieht zu erkliirende Kigen- 
entwicklung des^elben hindeuten. 

Dagegen ist allerdings auch wiederum zu bedenken, daB eine ori- 
ginare rhythmische Entladung des Zen trainer vensystems, wie sie der rein 
klonische Rindenkrampf Ziehens und Binswangers usw. darstellen 
wiirde, sonst keine so unregelmaBige refraktorische Phase zu zeigen pflegt. 

Zusammenfassend komme ich daher zu folgendem SehluB. Richtig 
ist wahrscheinlich doeh die Auflosungstheorie Unverrichts usw. in 
der Form, daB die Cloni selbst als abgebrochene Einzeltetani aufgefaBt 
werden miissen, die erseheinen, sobald der zentrale Reiz unterschwellig 
wird und daB der Rhythmus und die iibrigen Zeichen einer Eigenent- 
wicklung des klonischen Krampfes auf verwickelten zentralen und 
peripheren Erregbarkeitsbedingungen beruhen, die in das Gebiet der 
allgemeinen Nerven- und Muskelphysiologie gehoren. Diese Bedingungen 
waren also der Faktor, der vielleicht eine gewisse Zeit braucht, um sich 
bis zu einem Optimum zU entwickeln. Sonst kame es oft nur zu einigen 
regellosen Einzelzuckungen, wie wir sie etwa in Kurve Nr. 1 sehen. DaB 
in dieser Detaillierung die Auflosungstheorie noch betrachtlicher Be- 
weise bedarf, ist nicht zu verkennen. Die Auffassung der Cloni als teta- 
nischer Einzelzuckungen deckt sich mit der jiingst von Kollarits ver- 
tretenen Anschauung, daB auch die Tremorzuckungen aus Komplexen 
von Einzelerregungen entstehen, da, wie wir sehen werden, der Krampf- 
klonus w r ahrseheinlich eng verwandt mit dem Epileptikertremor ist. 

Nur klonische Krampfe ohne gleichzeitige Tonusanderung warden also 
in keinem Falle beobachtet. Dagegen wurden in kurzdauemden An- 
fallen haufig rein tonische Kontraktionen beobachtet, die mehrfach eine 
eigentiimliche Treppenbildung zeigten (siehe Kurven Nr. 1 und 3). Ahn- 
Jiche Niveauanderungen der Tonuskurve in briisk einsetzenden Stufen 
hat Fransois-Franck bei der experimentellen Rindenepilepsie be¬ 
obachtet. Worauf diese staffelformigen Inkremente und Dekremente 
der Kontraktion beruhen, ist aus meinen Kurven nicht zu ersehen. Ver- 
mutlieh wird es sich nicht um Abwandlungen von klonischen Wellen, 
sondern um plotzliche Bahnungen verwickelter Ursache handeln. 

Was die Frequenz und die Amplitude der klonischen Krampfe an- 
geht, so sind diese innerhalb gewisser Grenzen sehr wechselnde — so- 
wohl wiihrend des gleichen Anfalles wie beim Vergleich verschiedener 
Anfalle desselben oder verscliiedener Muskeln. So wurden bei mittel- 
langen Anfallen folgende Durchschnittsfrequenzen beobachtet (Mittel 
aus alien hierhergehorigen Kurven. d. h. den meisten): 

M. frontalis: 8 per Sekunde (5 Kurven). 

M. sup. long.: 5 ,, ,, (7 Kurven). 

M. biceps: 4 ,, (4 Kurven). 

M. tibialis anf.: 5 ,, ,, (8 Kurven). 
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Andererseits zeigt z. B. die Kurve Tafel XX, Fig. 1 des M. tibialis 
anticus, vom Beginne der klonischen Krampfe an gerechnet, folgende 
Sekundenfrequfcnzen: 7;7;7;9;9;7;6 und eine hier nicht mitgeteilte 
Kurve desselben Muskels 7; 8; 10; 9; 5. Ja der mehrfach en\ ahnte, von 
vornherein klonische Krampf des M. supinator longus zeigte folgende 
Zahlen, die allerdings einzig in meinen Kurven darstehen: 15; 15; 12; 
10; 9; 8; 7; 9; 7; 8 1 ). YVie man sieht, handelt es sieh hier uni langer- 
dauemde und im ganzen viel energischere Krampfe. 

Die Angabe Feres, daB innerhalb desselben Anfalles (allerdings 
schlieBt das der Autor aus der Untersuchung der erwahnten in- 
kompletten Anfalle) verschiedene Muskeln verschiedene Frequenzen 
zeigen, diirfte richtig sein. Eine gleichzeitige Aufschreibung mehrerer 
Muskelkrampfe wahrend desselben Anfalls ist mir nicht gelungen. Ver- 
gleiche ich dagegen Kurven verschiedener Muskeln, die ich in ungefahr 
gleiehlangen und im Verlauf ahnlichen Anfallen gewonnen habe, so 
komme ich zu demselben Ergebnis. 

DaB innerhalb derselben Anfalle die Amplitude der Cloni sehr 
wechselt, diirfte aus den abgebildeten Kurven zur Geniige zu ersehen sein. 
DaB auch verschiedene Anfalle Unterschiede in dieser Beziehung zeigen, 
laBt sich bei der Ungleichartigkeit der experimentellen Bedingungen. 
unter denen derartige Kurven natiirlich nur aufgenommen werden 
konnen, nicht beweisen. Jedenfalls spricht aber der Augenschein bei der 
Beobachtung der Anfalle dafiir. Man mag auch in dieser Vielgestaltig- 
keit des klonischen Krampfes einen Ausdruck der oben vermuteten 
wechselnden Erregbarkeitsbedingungen in der Hirnrinde und den 
Muskeln erblicken. 

Interessant ist nun die Frage, wie sich die Frequenz der klonischen 
Zuckungen des epileptischen Anfalles zu der des after analysierten inter- 
paroxysmalen Tremors der Epileptiker verhalt. Von meinen Kurven, die 
dariiber AufschluB geben, teile ich eine in Tafel XX, Fig. 2 mit, die das 
Elide eines Krampfes im rechten M. tibialis anticus wiedergibt. Der An- 
fall endete mit einem ganz auffallenden Zittern der gesamten Korper- 
muskulatur, wahrend dessen die Kranke noch in tiefstem Koma lag und 
noch zu keiner willkiirlichen Muskelaktion imstande war. VVir sehen 
in der Kurve vom eigentlichen Anfalle noch den prafinalen Tonus- 
abfall des Muskels. Auf die Tonuskurve sind von vornherein nur Cloni 
sehr geringer Amplitude aufgesetzt. Xur voriibergehend fiillt die 
Schwingungswcite in einzelnen StoBen etwas groBer aus. Das Endc* 
des Anfalles laBt sich gar nicht angeben, weil auch, nachdem die Ruhe- 
kurve gerade geworden ist, die klonischen Zuckungen im regelmaBigen 

x ) Horsley und Schafer fanden beim Studium der ex^jerimentellen Rinden- 
ejhlepsie nie hohere Klonusfrequenzen wie 12—13, gewdhnlich aber viel weniger, 
nur 2—4 pro Sekunde. 
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Tempo von 5—6 pro Sekunde fortfahren. Nach einiger Zeit sielit man 
aber ilire Zahl stellenweise zunehmen und auf 10—12 per Sekunde 
anwachsen. Erst naehdem diese, den hochsten gefuhdenen Zitter- 
frequenzen (Meyer, Kollarits) entsprechende Zahl erreicht ist, sielit 
man zum erstenmal eine voUige Pause in den Schwingangen der 
Kurve. Indessen sind diese Ruheperioden nicht von Dauer, und 
immer wieder bemerkt man Serien von kleinen Zitterbewegungen den 
Ruhezustand unterbrechen, ohne daB deren Frequenz hbher ginge 
wie die vorher erwahnten Zahlen. Frequenzen von 10 per Sekunde 
liaben wir, wie schon mitgeteilt wurde, auch im energischen klonischen 
Muskelkrampf beobachtet. ja sogar viel mehr, bis zu 15 in dem einen 
Falle. Noch beweisender ist vielleicht Kurve Nr. 4. Hier sehen wir 
namlich gegen Ende des klonischen Anfallsteiles die groBen Oscilla- 
tionen unregelmaBiger werden und sich in feine, serienweise atfftretende 
Zitterbewegungen auflosen 1 ). 

Am Sommerschen Zitterapparat aufgenommene Zitterkurven voni 
Zeigefinger der Kranken, die die Form der von v. Leupold veroffent- 
lichten Zitterkurven Epileptischer zeigen, haben mir keinen Zweifel 
dariiber gelassen, daB der Gliedertremor der Epileptiker auBerhalb der 
Anfalle auf feine Einzeloscillationen in den beteiligten Muskeln von dei 
gleichen Frequenz und Amplitude zuriickzufiihren ist, wie wir sie hier 
als Ausgang der klonischen Anfallsperiode sehen. 

Wenn wir in Betracht ziehen, daB der Rhythmus der Cloni auf der 
Hohe des klonischen Anfalles vielleicht auf besonderen Bedingungen 
beruht, die gegen Ende allmahlich verschwinden, so liegt die Auffassung 
nahe, daB der Ausgangstremor nur durch einen weiteren Zerfall der 
klonischen Einzeltetani entsteht, aber noch Krampfsymptom ist. In 
der Erscheinung liegt an sich nichts Auffallendes. Marsalongo, Kol- 
laritsu. a. haben schon nachdriicklich darauf hingewiesen, daB die 
Hirnrinde der gewohnliche Ursprungsort des Zitterimpulses sei. Hors¬ 
ley und Schafer haben direkt beweisen konnen, daB der durch un- 
mittelbare Rindenreizung tetanisch kontrahierte Muskel stets einen 
Tremor von ca. 12—14 Schlagen pro Sekunde zeigt, und sie fiihren 
ebenfalls die fur gewohnlich geringere Frequenz des durch den epilep- 
tischen Summationsreiz erzeugten klonischen Krampfes auf Addition 
der rascheren Einzelrhythmen zuriick, die aber auch zeit weise aufgelost 
sein kann, so daB dann auch im epileptisch krampfenden Muskel ein 
Klonus von der genannten hoheren Tremorfrequenz erscheint. 

Unsere Beobachtimgen sprechen daher sehr fur die von Fere und 
v. Leupold vertretene Anschauung, daB der serienweise auftretende 
Epileptikertremor als Anfallsaquivalent anzusehen sei. 

l ) Leider sind in den (verkleinerten) Reproduktionen die moisten kleinen 
Oseillationen nicht mehr zu erkennen. auch nicht mit LupenvergroCeruntr. 
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Diese Ansicht hat eine weitere Stiitze in der Neigung der postsyn- 
kopalen Tonuskurve von Anfallen mit starkem terminalem Zittern, 
i miner wieder von Zeit zu Zeit nach oben oder unten von der Geraden 
abzuweichen, im Gegensatz zu der Konstanz der Richtung in den Kur- 
ven nach Anfallen ohne dieses Zittem. Ich betone nochmals, daB in 
Kurve Tafel XX, Fig. 2 willkiirliche Zusammenziehungen des Muskels 
zu der Zeit noch ausgeschlossen waren, da noch vollige BewuBtseins- 
aufhebung und Reaktionslosigkeit gegen die starksten Reize (Nadelstiche 
in die Nasenscheidewand) bestand. Diese Tonusschwankungen miissen 
also auch noch als krampfartige Reizsymptome aufgefaBt vverden. 

Es ware natiirlich von Interesse, Tremoruntersuchungen an Epi- 
leptikern im anfallsfreien Stadium mit derartigen Untersuchungen des 
Muskeltonus zu verbinden, um festzustellen, ob den Tremorserien nicht 
immer derartige unwillkiirliche Tonusschwankungen in den Muskeln 
parallel gehen. Dadurch wiirde die diagnostische Verwertbarkeit der 
Tremorkurven fiir die Differentialdiagnose Epilepsie sehr erhoht. Im 
iibrigen ist die Bestiitigung der Fereschen Ansicht, daB auch auBer- 
lialb der groBen Anfiille vielfach motorisehe Entladungen das Nerven- 
system des Epileptikers 1 ) verlassen, von psychopathologischem Wert 
fiir die Deutung gewisser interparoxysmaler psychischer Storungen als 
Anfallsiiquivalente, d. h. als Reiz-, nicht als Ausfallserscheinungen. 

III. Die Atembewegungen im Anfall. 

Xeben dera Studium der epileptischen Krampfe des Einzelmuskels 
hat auch Interesse die Analyse der komplexen Muskelaktionen wahrend 
des epileptischen Anfalles. Insbesondere ist zu erwarten, daB die dauern- 
den rhythmischen Automatismen der Atmung und des Herzschlages 
durch den epileptischen Reiz eigentiimliche Abwandlungen erfahren. 

Eine einigermaBen objektive und reine graphische Registrierung der 
Herz- imd GefaBaktion ist mit so groBen technischen Schwierigkeiten 
verkniipft, daB es mir nicht gelungen ist, eine andere Kurvenkom- 
ponente wie die Frequenz fortlaufend zu verfolgen. Fiir die Zahl der 
Herzschlage fand ich durchgehend die von Francois - Franck zu- 
eret bei der experimentellen Epilepsie am Tier gefundene Angabe be- 
statigt, daB die Pulsfrequenz wahrend des tonischen Stadiums sinkt 
und im klonischen Stadium betrachtlich iiber die prasynkopale Zahl 
hinaussteigt und auch unmittelbar nach dem Anfalle in der Regel noch 
sehr erhoht ist. Ob Unverrichts Angabe fiir den vorliegenden Fall 
zutrifft, die Veranderungen im GefaBapparat bei der Rindenepilepsie 
durchliefen vier Stadien, niimlich 1. eine Beschleunigung des Pulses 

x ) Eine besondere Form dieser Aquivalententladungen sind auch die Myo- 
klonien der Epileptiker. 
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mit Blutdrucksteigerung, 2. eine Verlangsamung, 3. eine weitere Be 
schleunigung bei hohen Pulsen, 4. die Riickkehr zur Norm, habe ich 
nicht feststellen konnen. Die Frequenzabnahmen wahrend des to- 
nischen Krampfes, die ich beobachtet habe, sind nicht sehr erheblich. 
VVeniger wie 50 Schlage pro Minute habe ich nie gefunden. Dagegen 
ging die Frequenz im klonischen Anfalle einnial bis auf 150 Schlage 
pro Minute hinauf und hielt sich noch minutenlang nach dem Ictu> 
auf 100—120. 

Erganzend bemerke ich nur, daB iiber die Form der Pulswellen vor. 
wahrend und nach den Anfalien Voisin, F6re und andere franzosische 
ForscherUntersuchungen angestellt haben. Die von ihnen beschriebenen 
Veranderungen haben. wie F6r6 gezeigt hat, aber nichts fur die Kpi 
lepsie Spezifisches, sondem lassen sich kiinstlich durch andersartigt* 
Muskelaktion ebenfalls erzeugen. 

Was den Blutdruck angeht, so hat Francois-Franck am curari- 
.sierten Tier nachweisen konnen, daB er wahrend des epileptischcn 
Anfalles eine von den Muskelkrampfen und der Herzaktion unab- 
hangige Steigerung durch Vasokonstriktion erfahrt. Unverrichts 
ebenfalls am curarisierten Tier festgestellte Befunde erwahnten wii 
schon. F6re gibt an, diese Blutdrucksteigerung auch wahrend de> 
epileptischcn Anfalles des Menschen gefunden zu haben. Nach den 
Anfallen fand Frangois-Franck eine Herabsetzung des Blutdrucks. 

Nawratzky und Arndt hatten Gelegenheit, am Menschen die 
Schwankungen des Druckes der Cerebrospinalfliissigkeit wahrend der 
Anfalle zu verfolgen. Sie fanden im Beginn eine starke Zunahme de> 
Druckes, die spater staffelformig wieder ab bis zur Norm fiel. 

Viel sinnfalliger und leichter rein darstellbar sind die Wirkungm 
des epileptischcn Anfalles auf die Atembewegungen. Zudem sind die 
Veranderungen der Atmung wahrend des epileptischcn Anfalles fiir den 
Gesamtorganismus von besonderer Bedeutung. Schon dieser Umstand 
rechtfertigt eine — wenn auch noch so unvollkommene — Analyse der 
Atembewegungen im epileptischcn Ictus. Eine weitere spezielle Frage. 
die mich zu diesen Untersuchungen veranlaBte, war die, ob sich auch 
in den motorischen Koordinationszentren hoherer Ordnung Fornien 
des Entladungsablaufes nachweisen lassen, die mit dem Gang der epi- 
leptischen Muskelkontraktion analogisiert werden konnen. 

Die Existenz von Rindenzentren, deren Reizung die Atmung beein- 
fluBt, kann nicht mehr bezweifelt werden und zwar deuten alle Beob 
achtungen auf das Vorderhim hin, in das wir auch in unserem Falle 
den Angriffspunkt des epileptischcn Krampfreizes verlegen miissen. 

Hat ja schon Danilewsky durch Reizung des Facialiszent rums 
VergroBerung der Atembewegungsamplitiide und schlieBlich volligen 
Atcmstillstand erzeugt. Richet erzielte ahnliche Erscheinungen vom 
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Gyrus sigmoides aus. Ebenso sind bekannt die von Munk, Spencer 
und Bechterew im Stirnhirn gefundenen corticalen Atemzentren. 
Ferner weise ich auf die klinischen Beobacht ungen von Langelaan 
und Beyermann hin, die zur Annahme eines Respirationszentrums 
in der Stirnhirnrinde notigen. Unverricht, der ebenfalls im Rinden- 
reizversuch Atemzentren fand, hat auch bereits auf diese als Ur- 
sprungsort der epileptischen Atemkrampfe hingewiesen. 

Fiir das Studium der Atemmechanik stehen lieute zahlreiche mehr 
oder weniger vollkommene Methoden zur Verfiigung. Die einwand- 
freiesten Schliisse auf die Svnergie der Atemmuskeln erlaubt zweifellos 
die Spirometrie. Leider reicht aueh der neuerdings von den intemen 
Medizinern fiir derartige Untersuchungen bevorzugte Bohrsche Spiro¬ 
meter nicht aus, um die Luftbewegung eines ganzen epileptischen An- 
falles fortlaufend zu registrieren. AuBerdem kommt nur die Registrie- 
rung der Brustwandbeweguns; in Betracht. Von den vielen angegebenen 
Verfahren wiirde objektive Resultate natiirlich nur eine multiple Auf- 
schreibung der Atembewegung aller Punkte der Brustraumumwandung 
ergeben, am besten mit Hilfe des Atemkastens (Hering, Gad, Aron, 
Hultkrantz) oder aber mit Hilfe der mehrfachen Stethographen von 
Riegel und May, Eckerlein u. a. Da mir derartige Vorrichtungen 
nicht zur Verfiigung standen und ihre Anwendung auch in unserem 
Falle unmoglich gewesen ware, habe ich mich auf die einfache 
Registrierung der Atmung mittels eines Lehmannschen Kissenpneu- 
mographen beschrankt. Da es sich um ein Kind handelte, mit einer 
verhaltnismaBig geringen Rumpfflache, und da die Krampfe der mit der 
Atmung nicht in Beziehung stehenden Bauchmuskeln nicht erlaubten, 
die im allgeineinen heute immer mitregistrierte Bauchatmung einiger- 
maBen objektiv aufzuschreiben, so habe ich mich darauf beschriinken 
miissen, die Brustatmung eines Brustquerschnittes festzuhalten. Die 
Aufnahmetrommel habe ich auf einem Punkt zu befestigen gesucht, 
der iiber einem nicht von Muskeln bedeckten Knochenstiick liegt. Nur 
so war zu vermeiden, daB wirklich nur Thoraxbewegungen und nicht 
lokale Muskelkontraktionen registriert wurden. Dieser Punkt, auf dem 
die Aufnahmetrommel befestigt wurde, war der untere Teil des Sternums. 
DaB die registrierten Bewegungen dieses einzelnen Thoraxquerschnittes 
nur ein sehr unvollkommenes Bild des Ganges der gesamten Thorax- 
bewegung beim Atemvorgang liefert, habe ich schon angedeutet. Ich 
will nur noch besonders darauf hinweisen, daB es wichtig gewesen ware, 
die Atmung beider Thoraxhiilften wahrend des Anfalles getrennt auf¬ 
zuschreiben. Vielleicht sind aber auch trotz moglichster Fernhaltung 
der Einzelmuskelkontraktionen die Kurven noch durch nichtrespi- 
ratorische Hebungen und Senkungen der Brustwand, namentlich die 
Druckwirkungen der Herzpulsation erzeugt. 
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Es beeintrachtigen diese Unvollkommenheiten und Fehlerquellen 
den Wert der vorliegenden Untersuchungen natiirlich in erheb- 
lichem Grade. Da aber auBer von F6r6 und Belmondo derartige 
Pneumogramme des menschlichen epileptischen Anfalles meines Wissens 
in der Literatur noeh nicht veroffentlicht wurden und wie mir scheint, 
die mitzuteilenden Kurven doch einige Klarung in die eingangs dieses 
Abschnittes angedeutete Fragestellung bringen, so haben die Versuche 
auch nach Abzug der vielen Fehler noch einen Wert. Bemerkt sei 
auch, daB die Brustatmungskurve nach den Untersuchungen von Mosso, 
Storring, Marti us u. a. im Gegensatz zur Bauchatmungskurve doch 
ein ziemlich getreues Abbild der Gesamtatembewegung gibt. 

Die Atemkurven wurden im iibrigen unter den gleichen auBeren 
Umstanden aufgenommen wie die Muskelkurven, namlich direkt am 
Krankenbett. Zur Registrierung wurden weniger empfindliche, aber 
moglichst schleuderungsfreie Kapseln benutzt. Auch wurden die Kurven 
nicht alle bei der gleichen Einstellung der Schreibkapsel aufgenommen. 
sondern bald bei mehr empfindlicher, bald bei mehr unempfindlicher 
Einstellung, je nachdem die groberen oder feineren Verhaltnisse der 
Atemziige dargestellt werden sollten. Ebenso wurde mit der Trommel - 
umdrehungsgeschwindigkeit aus ahnlichen Griinden viel variiert. 

Vor jedem Anfall wurde die Ruheatmung in einigen Atemziigen 
aufgezeichnet, dann das Kymographion angehalten und erst wieder in 
Gang gesetzt — und zwar so rasch wie moglich —, wenn der Anfall 
begann. Natiirlich war es nicht moglich, den Ausgangspunkt der 
Krampfkurve in der Weise rein zu halten bis zum Beginn des Anfalles, 
wie ich es bei den Muskelkurven in der Regel durchgefiihrt habe; denn 
die Atmung ging natiirlich wiihrend des Trommelstillstandes weiter 
und zeichnete zahlreiche, in dem Ausgangspunkte iibereinanderliegende 
Bogenlinien auf. Die bogenformige Marke am Beginn der Krampf- 
kurven kann also nicht in ahnlicher Weise ausgedeutet werden wie die 
entsprechende Marke in den Muskelkurven. Sie leistete mir aber, wie 
wir sehen werden, bei der Ausmessung der Kurven gute Dienste. Her- 
gestellt wurden 62 Krampfatemkurven, deren Haupttypen abgebildet 
sind. 

Wir kommen jetzt zur Analyse der gewonnenen Kurven, die wegen 
der stabileren Verhaltnisse ihrer Aufnahmebedingungen ein groBeres 
Interesse in ihren Einzehleiten verdienen wie die Muskelkurven. 
Ich bin mir bewuBt, im folgenden oft breiter geworden zu sein, wie 
es die gewonnenen Erkenntnisse vielleicht verdienen. Damit wird aber 
ein methodischer Nebenzweck verfolgt. Es soil gezeigt werden, wie weit 
die Analyse solcher Pneumogramme getrieben werden kann und meines 
Erachtens getrieben werden muB, wenn man nicht Selbsttauschungen 
erliegen will. Der eingeschlagene Weg der Zergliederung unterscheidet 
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sich in mancher Beziehung von den iiblichen statistischen Methoden 
der Psychologen. Deren Verwendung vermittelte mir namlich wenig 
Einblick in die Struktur der im Vergleich zu psychischen Atemreizen 
hochst einfach komponierten epileptischen Krampferregungen der At- 
mung. Die aus der einfachen neurophysiologischen Situation ihrer Ent- 
stehung sich mit einer gewissen Natumotwendigkeit ergebende indivi- 
duelle Behandlung jeder Kurve, wie ich sie im folgenden schildem werde, 
wird auch in vielen Fallen der Psychologie, namentlich fur die elemen- 
tareren psychischen Modifikationen der Atmung in den Geisteskrank- 
heiten, oft fruchtbarer sein wie die statistische Kollektivbearbeitung. 

Zunaehst einige Erlauterungen der gebrauchten Termini, die ich 
zum groBten Teil dem ausgezeichneten Buche Riegels iiber die Atem- 
bewegungen entnommen habe. Die Grenze zwischen In- und Exspira- 
tionskurve heiBt oberer Kulminationspunkt, die Grenze zwischen 
Exspiration und darauffolgender Inspiration heiBt unterer Kulmina¬ 
tionspunkt. Die Abszissendifferenz zweier unterer Kulminationspunkte 
gibt die Respirationsdauer R t wieder. Inspirationsdauer I t heiBt die 
Abszissendifferenz eines unteren und des folgenden oberen Kulmina- 
tionspunktes: Exspirationsdauer E t die Abszissendifferenz eines oberen 
und des folgenden unteren Kulminationspunktes. Von einer Inspira- 
tionspause I 0 wird gesprochen, wenn statt eines oberen Kulminations¬ 
punktes eine der Abszissenachse parallele Gerade erscheint, von einer 
Exspirationspause E 0 , wenn die Exspiration von der folgenden In¬ 
spiration nicht durch einen Punkt, sondern durch eine mit der Abszissen¬ 
achse zusammenfallende gerade Linie getrennt ist. Obwohl ich hier 
diese Atmungsphase wie Riegel noch als Teil der Exspiration anzu- 
sehen scheine, will ich aber betonen, daB mir in Wahrheit die Auf- 
fassung, es handele sich bei diesen Bewegungspausen in der Regel um 
echte Atemstillstande (Respirationspausen), die weder zum vorher- 
gehenden, noch zum nachfolgenden Atemzug geschlagen werden sollten, 
wahrscheinlicher ist. Die Griinde, die mich zu dieser Meinung veran- 
lassen, werden wir spater erfahren. Immerhin ist nicht zu zweifeln, 
daB ein Teil der Pausen auf maximaler Verlangsamung der Exspira- 
tionsbewegung beruht und deshalb Teil der Exspiration ist. Da aber 
ohne WiUkiirlichkeiten E> spirationspausen und Respirationspausen aus 
den Kurven nicht getrennt werden konnen, habe ich bei der Berech- 
nung keinen derartigen Unterschied gemacht und deshalb der Ein- 
fachheit halber den Riegelschen Terminus beibehalten, zumal Riegel 
ihn unter ahnlichen Vorbehalten gebraucht. 

Des weiteren wird die Rede sein von der InspirationsgroBe /. Dar- 
unter ist die Ordinatendifferenz eines unteren und des darauffolgenden 
oberen Kulminationspunktes zu verstehen. ExspirationsgroBe E ist 
dementsprechend die Ordinatendifferenz eines oberen und des darauf- 
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folgenden unteren Kulminationspunktes. Beide GroBen geben uns 
offenbar eine relative Vorstellung von dem Wege, den der betrachtete 
Thoraxpunkt wahrend einer Inspiration bzw. einer Exspiration zuriiek- 
legt. Bilanz B nenne ich mit Vogt und Isenberg die Differenz I — E. 
1st sie positiv, so erhalt ihr Wert das Vorzeichen +, ist sie negativ. 
das Vorzeichen —. SchlieBlich entnehme ich dem Riegelschen Buche 
die fur uns wichtigen Begriffe der mittleren Inspirations- und Exspira- 
tionsgeschwindigkeiten. Erstere, fiir die ich in den Tabellen die Ab- 
kiirzung I v gebrauchen werde, ist das Verhaltnis der InspirationsgroBe 

zur Inspirationsdauer, also der Quotient i =-, letztere — E v — das Ver- 

haltnis der ExspirationsgroBe zur Exspirationsdauer, also der Quo- 
E 

tient . Alle sonst noch vorkommenden Begriffe und Ableit ungen 
E t 

dieser Elemente werden spater definiert werden. 

Die in den mitgegebenen Tabellen I und II niedergelegten Zahlen 
sind erstens die Millimeterlangen der in dem Projektions-Kurvenalysator 
der Miinchener Klinik auf das 5fache vergroBerten, oben erklarten 
Koordinaten. Zweitens werden eine Anzahl Werte mitgeteilt, die aus 
diesen MaBen durch Subtraktion und Division abgeleitet sind. 

Die Kurven sind alle durch die Bogenschreibung der Schreibfedern 
entstellt. Die Entstellung der Ordinaten ist geringfiigig und konnte 
vernachlassigt werden. Dagegen muBten die Abszissen nach Marev 
und Landois auf Vertikalschreibung reduziert werden, um fur die 
Zeiten der Atemphasen objektive Werte erhalten zu konnen. Diese 
Operation wurde dadurch ermoglicht, daB auf jeder Kurve der Schreib- 
weg des verwendeten Schreibhebels wahrend des Stillstandes der Ky- 
mographiontrommel vor dem Anfall aufgezeichnet war. Jeder untere 
Kulminationspunkt wurde als Nullpunkt eines Koordinatensystems be- 
nutzt. Durch denselben Punkt wurde jedesmal eine Parallele zu dem 
registrierten Ruheschreibweg der Feder gelegt und dessen Abszissen von 
den Abszissen der fiir die Zeitmessung wichtigen Kurvenpunkte abgezogen. 

Mosso, dem wir die sorgfaltigsten und ausgedehntesten neueren 
Untersuchungen iiber den Mechanismus der Atembewegung ver- 
danken und nach dessen Prinzipien ich die folgenden Untersuchungen 
durchgefiihrt habe, unterscheidet drei voneinander unabhangige Funk- 
tionen in der Pneumographenkurve: 1. den Tonus der Atemmuskehi, 
2. den Rhythmus der Atmung, 3. die Tiefe der Atmung. Er sieht in 
diesen drei Kurvenelementen den objektiven Ausdruck von drei ent- 
sprechenden, voneinander unabhangigen zentralen Prozessen. Den 
Beweis fiir die Richtigkeit dieser Unterscheidung sieht er in der Tat- 
sache, daB jedes dieser Elemente in den Kurven allein fur sich in ab- 
normer Weise variiert sein kann. 
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Wir wollen uns zunachst nur mit dem Atemmuskeltonus beschaf- 
tigen. Dieser, d. h. der nach jedem Atemzug zuriickbleibende be- 
trachtliche dauernde Kontraktionszustand der brustkorberwciternden 
iVIuskeln, muB natiirlich anderen zentralen Stiitten entspringen wie den 
nur intermittierende Impulse erzeugenden gemeinen Atenizentren. 
Eine andere Auffassung wie die, daB die Erregungen der letzteren der 
Dauererregung der arythmischen Zentren superponiert sind, ist kaum 
moglich. Da ntin zahlreiche Tatsachen bekannt sind, die es sicher 
machen, daB der die einzelne Respiration uberdauemde Contracturrest 
in den Atemmuskeln veranderlich ist und durch zahlreiche Reize in 
seiner Intensitat beeinfluBt werden kann, so kann es nicht wunder- 
nehmen, daB er auch durch den epileptischen Krampfreiz starke Ver- 
anderungen in seiner Intensitat erfiihrt. Und zwar nehme ich an, daB 
diese Veranderungen kaum anders wie durch Krampfanderungen der 
Intensitat der erwahnten extrarythmischen Dauerreize entstehen konnen. 
Wir wollen nun diese Krampfanderungen an der Hand unserer Pneu¬ 
mogramme etwas genauer verfolgen und dann sehen, wie weit sich die 
Richtigkeit der im vorigen Satze aufgestellten Annahme erweisen laBt. 

Was den weiteren Wert dieser Bemiihungen betrifft, so will ich 
vorher noch auf folgendes hinweisen. Da die Thoraxgrundstellung auf 
einer Synergie zahlreicher Muskeln beruht, die nicht von Einzelmuskel- 
zentren, sondern nur von Koordinationszentren hoherer Ordnung aus 
geleitet werden kann, so gibt uns die Verfolgung der Bewegungen des 
Atemmuskeltonus wahrend des epileptischen Anfalles ein gutes Mittel 
in die Hand, die Yorgange in einem motorischen Koordinationszentrum 
hoherer Ordnung wahrend des Anfalles zu erkennen. 

A. Mosso sieht nun hinter jeder Niveauanderung der Pneumo- 
graphenkurve eine Anderung des Tonus der Atemmuskulatur. O. Bruns 
hat gezeigt, daB das Niveau der Pneumogramme auch ein leidlich ob- 
jektiver MaBstab fur die vom Atemmuskeltonus abhangige sog. mittlere 
Kapazitat der Lunge bildet. DaB dieses Niveau der Pneumogramme 
wahrend der epileptischen Anfalle ganz enorme Schwankungen erfiihrt, 
lehrt ein Blick auf die Tafel XX, Fig. 3, Tafel XXI, Fig. 1 und 2 ab- 
gebildeten Kurven. Was uns berechtigt, auf diese Niveauschwankungen 
die Deutung Mossos anzuwenden und sie als Ausdruck von Ande- 
rungen der tonischen Grundstellung des Brustkorbes anzusehen, ge- 
denke ich nachher ausfiihrlich zu erortern. Nehmen wir vorlaufig an, 
daB sei schon geschehen, so gewinnen wir folgendes Bild von den Be¬ 
wegungen des Atemmuskeltonus in den Anfallen der genannten Kurven. 

In der Regel sehen wir die Niveaukurve wahrend des Anfalles 
auBer vielen kleineren, zwei groBe Wellen bilden. Im Anfang des An¬ 
falles erfolgt in der Regel ein maximaler Tonusanstieg. Nachdem sich 
der Brustkorb eine Weile auf der Inspirationshohe gehalten hat, pflegt 
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er in ziemlich steilen Stufen auf eine viel tiefere Exspirationsstellung 
wie vor dem Anfall zu sinken, erhebt sich dann gewohnlich noch ein 
zweites Mai in sanfterem Anstieg hoch liber die Stellung vor dem An¬ 
fall hinaus und sinkt endgiiltig auf ein konstantes Niveau, das unterhalb 
des Niveaus vor dem Anfall liegt. 

Ich habe friiher- angedeutet, daB auch bei der Atmung ahnliche 
Tonuserschlaffungen im Beginn des Krampfes vorkamen, wie wir sie 
gelegentlich an den Muskeln fanden und als starkst^s Argument fur 
die Auffassung anfiihren konnten, daB die Muskelerschlaffungen im 
epileptischen Anfall keine sekundaren Reaktionen auf die Muskel- 
kontraktionen, sondern aktive Innervationsprozesse seien. 

In Kurve Tafel XX, Figur 3 ist diese initiale Erschlaffung der 
Inspirationsmuskeln abgewickelt worden. Wir sehen unmittelbar vor 
dem ersten flachen Aufstieg der Tonuskurve eine tiefe Einsenkung, 
deren untere Spitze nicht einmal auf die Kurve geraten ist, weil die 
Exkursionsweite des Schreibhebels nicht ausreichte und die vermutlich 
ebenso tief liegen wird wie die ebenfalls abgeschnittenen Spitzen der 
Atemziige wiihrend des zweiten Niedergangs der Tonuskurve. Ja, die 
Erschlaffung ist vielleicht hier noch starker wie nach dem groBen 
Tetanus, da dort vielleicht Schleuderungen in Betracht kornmen. 
Voraus geht eine Reihe betrachtlich verkleinerter und beschleunigter 
Atemziige, wahrend deren das Einsinken des Brustkorbes schon ein- 
setzt. Fer6 erwahnt ebenfalls, daB er vor Beginn des inspiratorischen 
Tetanus oft extreme Exspirationsstellungen gesehen hat. DaB es sich 
hier um einen zufallig vorauseilenden Krampf der Exspirations- 
muskulatur handelt, halte ich deshalb noch fiir viel unwahrscheinlicher 
wie die im vorigen Abschnitt erwogene Erklarung der initialen Er¬ 
schlaffung der Einzelmuskeln durch einen vorauseilenden Tetanus der 
Antagonisten, weil die Exspirationsmuskeln wohl zu schwach sind, um 
gegen die viel starkeren Inspirationsmuskeln den Thorax in eine so tiefe 
Exspirationsstellung zu treiben. Wir wissen ja auch, daB die Exspiration 
stets in erster Linie durch die Erschlaffung der Inspirationsmuskeln 
zustande kommt und nur ausnahmsweise auch durch Kontraktion der 
sog. exspiratorischen Hilfsmuskeln. Zudem rniiBte die gleiche zeit- 
liche Verschiebung des Krampfes der Exspirationsmuskeln gegen den 
der Inspirationsmuskeln auch in den spateren Stadien des epileptischen 
Anfalles zu beobachten sein und eine Dissoziation der rhythmischen 
Atembewegungen, sobald diese wieder auftreten, bedingen. Sie konnten 
daher unmoglich eine so regelmaBige Periode beibehalten, wie sie das 
tatsachlich in alien Anfallen — speziell auch dem vorliegenden — 
gerade im Anfang zeigen. Da vielmehr nicht einzusehen ist, warum 
cine solche Dissoziation zwischen Inspirationsmuskelerregung und Ex- 
spirationsmuskelerregung, wenn sie in einem derartigen Umfange iiber- 
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haupt moglich ware, nicht in jedem epileptischen Anfalle inehr oder 
weniger ausgepragt sein sollte, so miiBte geradezu ein Ateindelirium 
der Typus der Krampfatmung des Epileptikers sein. 

Wir hatten jetzt die Aufgabe, zu beweisen oder wenigstens wahr- 
scheinlich zu machen, daB die Niveauschwankungen der Krampfpneumo- 
gramme durch die Variationen eines von den rhythmischen Atem- 
erregungen unabhangigen dauernden tonischen Reizes der Atemmuskeln 
bedingt werden. 

Betrachten wir dazu zunachst den ersten starken Anstieg des Atem- 
rauskeltonus etwas genauer. Die rhythmische Atmung kann, wie in 
Kurve Nr. 6, wiihrend des ersten Tonusanstieges ganz aufgehoben sein 
oder wie in den Kurven Tafel XXI, Figur 1 und 2 weiter gehen; alfer- 
dings ist die Tiefe der einzelnen Atemziige dann gering. Man konnte 
behaupten, daB es sich bei den starken Tonusanstiegen nur urn sekundare 
Stenosewirkungen des im Anfang der epileptischen Anfalle in der Regel 
vorhandenen Glottiskrampfes handele. Indessen arbeitet eine Ver- 
engerung der Luftwege einem starken inspiratorischen Antriebe direkt 
entgegen. Riegel hat Kurven von Kranken mit Stenoseerscheinungen 
mitgeteilt, bei denen die Brustwand wahrend des ersten Teiles der In¬ 
spiration nicht vorgewolbt, sondem ziemlich stark eingezogen wird, 
ehe die Muskelkrafte die Expansion durchsetzen. Wir sehen etwas Ahn- 
lichee in zahlreichen Atemziigen der Kurve Tafel XXI, Figur 3, in denen 
ebenfalls die offenbar sehr energische Inspirationsaktion nicht verhindem 
kann, daB eine Zeitlang der bereits eine kurze Strecke weit gehobene 
Thoraxpunktwieder zuriicksinkt. Offenbarberulit die Erscheinungdarauf, 
daB infolge der Enge der zufiihrenden Wege die durch die Ausdehnung 
des Thorax geschaffene Luftverdiinnung im Inneren der Lungen sich 
nicht rasch genug ausgleichen kann und einen energischen Gegenzug 
gegen die erweiternden Tendenzen ausfiihrt. Wir diirfen daraus wolil 
schlieBen, daB der ebenfalls wie eine starke Inspiration wirkende tonus- 
steigemde Antrieb in seinem Effekt durch die Larynxstenose eher ge- 
hemmt wie gefordert wird. Sehr instruktiv ist in dieser Beziehung 
auch Kurve Tafel XX, Figur 3, bei der im Beginn des tonussteigernden 
Atemkrampfes der GlottisverschluB ein so vollstandiger ist, daB der eben¬ 
falls auBerordentlich kraftige brustkorberweiternde Impuls den Thorax 
lange Zeit nur wenig iiber die extreme Exspirationsstellung hinaus- 
bringen kann, bis plotzlich das Hindernis etwas nachgibt und nun der 
Thorax in eine ganz exzessive Inspirationsstellung iibergeht. Abgesehen 
davon, daB ich mich bei einem ahnlich verlaufenden Anfalle mit Hilfe 
des Kehlkopfspiegels davon habe iiberzeugen konnen, daB die Glottis 
wahrend der ersten Periode der Thoraxfixierung, die wir mit Unver- 
richt als Hemmungskrampf der Atmung bezeichnen konnen, geschlossen 
war und die starke Inspirationsbewegung einsetzte, sobald sic sich 
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off net e, laBt sich auch aus der abgebildeten Kurve direkt erkennen, 
daB der GlottisverschluB wahrend der energischen Erweiterung des Brust- 
korbes nachgelassen hat. Denn wahrend der lange horizon tale Schenkel 
der Tonuskurve ini Anfallsbeginn einen ungewellten Verlauf zeigt, be- 
merken wir in dem folgenden groBen aufsteigenden Schenkel in regel- 
miiBigen zeitlichen Abstiinden kleine Stufen, die ihrer Frequenz nach 
nnr die ersten Wiederanfange der rhythmischen A timing sein kdnnen. 
Vorher war sie durch den GlottisverschluB unterdriickt und kann sich 
jetzt nach Offnung derselben wieder effektuieren. Wir sehen also, 
je dichter der GlottisverschluB ist, um so mehr wird dem Bestreben des 
tonisch innervierten Brustkorbes, in eine Inspirationsstellung zu ge- 
langen, entgegengearbeitet. Mithin kann der Anstieg der Tonuskurve 
aus mechanischen Wirkungen der Larynxstenose nicht erklart werden. 

Hochstens konnte man daran denken, daB infolge der Verengerung 
der Luftwege eine Erhohung der C0 2 -Spannung in der Alveolarluft ein- 
tritt. Bohr hat gezeigt, daB eine derartige Kohlensaureanreichung 
in den Lungen die Mittelkapazitat, d. h. also auch den Atemmuskel- 
tonus erhoht. Indessen tritt in fast alien Anfallen die Tonuszunahme 
sogleich im Beginn des Anfalles auf, wo der C0 2 -Gehalt in den Lungen- 
alveolen noch nicht verandert sein kann. 

Man konnte trotzdem leugnen, daB die Kurven die Annahme einer 
eigenen Krampfbewegung im Atemmuskeltonus, d. h. einen krampf- 
haften Anderung der Grundstellung des Brustkorbes erfordern. Der 
reine tonische Krampf der Respiration im Beginne voll ausgebildeter 
Falle, wie sie die Kurve Nr. 6 wiedergibt, konnte einfach eine krampf- 
haft veranderte und verlangerte Inspiration sein. Dieser Einwand 
erledigt sich aber ebenfalls dadurch, daB in Kurven von der Art der 
Tafel XX, Figur 3 der aufsteigenden Tonuskurve schon vom ersten 
Anfang an rhythmische Atemziige superponiert sind, die Niveauhebung 
der Kurve hier also Ursachen haben muB, die vom Einzelatemzuge un- 
abhangig sind. Der reine ungewellte Tonusanstieg kann daher nur ein 
Grenzfall sein, indem die dem Tonusanstieg aufgesetzte rhythmische 
Atmung aus mechanischen oder anderen Ursachen zunachst noch unter- 
driickt erscheint, wie wir oben ja schon an der zuletzt genannten 
Kurve demonstriert haben. 

Sckwieriger ist ein anderer Einwand abzutun, namlich der, daB 
der Tonusan- und -abstieg nur eine auBerliche Summationswirkung sei, 
die auf der Zunahme der Atemfrequenz und der Atemtiefe beruhe. Es 
ist ja klar, daB die Inspirations- und die Exspirationsdauer einen durch 
die Triigheit der zu bewegenden Massen bedingten unteren Grenzwert 
haben miissen, unter den sie nicht mehr sinken konnen. Steigen Fre¬ 
quenz und Atemtiefe iiber ein gewisses Maximum hinaus, so wird zu- 
naehst die Exspiration vorzeitig abgebrochen werden, bei no(*h groBerer 
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und rascherer Atmung wird allmahlich iiberhaupt nicht mehr exspiriert 
werden. SchlieBlich wird sogar die Inspiration nicht zu der ihrem 
Innervationsimpuls •entsprechenden zeitlichen Entwicklung mehr kom- 
men. DaB bei dieser Sachlage immer eine positive Bilanz I — E auf- 
treten, also ein Anstieg der Niveaukurve erfolgen miiBte, ist selbst- 
verstandlich. 

Indessen erledigt sich diese Deutung dadurch, daB sie nur das 
Steigen der Tonuskurve, nicht aber deren Sinken erklart, namentlich 
nicht das Sinken unter das prasyncopale Niveau. Denn eine Abnahnie 
der Frequenz konnte zwar eine Verlangerung der Exspiration, nicht 
aber eine Vertiefung derselben bewirken. Zudem sehen wir in den ab- 
gebildeten Kurven Tafel XX, Fig. 3, Tafel XXI, Fig. 1 und 2 keine 
wesentliche Frequenzverminderung bzw. Respirationsverlangerung wah- 
rend des Abstieges der Tonuskurve. 

Dagegen mtissen nun der Zuwachs oder die Abnahme an Tonus, 
die wir mit B (Bilanz) bezeichnen wollten und die identisch sind mit der 
Differenz I — E , wenn sie ujnserer Annahme entsprechend auf einen 
neben der rhythmischen Atmung bestehenden besonderen Innervations- 
vorgang zuriickzufiihren sind, durch entsprechende Zu- und Abnahmen 
der In- und Exspirationstiefen erzeugt werden. Und zwar miiBte dieser 
dauernd wirkende Reiz bei positiver Bilanz im selben Atemzuge eine 
Zunahme der Inspirationstiefe und eine Abnahme der Exspirationstiefe. 
bei negativer Bilanz gleichzeitig eine Abnahme der Inspirationstiefe 
und eine Zunahme der Exspirationstiefe erzeugen. 

DaB dieser Innervationsmechanismus zugrunde gelegen hat, laBt sich 
leider mit Sicherheit nicht beweisen, aber durch mehrere Momente 
wahrscheinlich machen. 

. Aus den beiden Kurven Tafel XXI, Figur 1 und 2 1 ) sind durch 
Subtraktion jeder einzelnen Inspirationstiefe von der vorhergehenden 
und durch Subtraktion jeder Exspirationstiefe von der vorhergehenden 
die in den Tabellen I und II als A l und A E bezeichneten Werte er- 
halten wordcn. Tragen wir nun in gleichen Langeneinheiten (Millimetern) 2 ) 
die R-Werte, die A /-Werte und die JJS-Werte je als Ordinaten in ein 
Koordinatensystem ein und setzen fiir jeden Atemzug eine einheitliche 

*) Ich habe im ganzen 12 derartiger Pneumogramme mit Niveauschwankungen 
in der Anfallskurve ausgemesaen und nach den im folgenden dargesteilten Prinzi- 
pien durchgerechnet und ihre Funktionen an Diagrammkonstruktionen studiert. 
Die Ergebnisse sind die gleichen, wie die an Kurve Nr. 10 und Nr. 11 jetzt zu 
entwickelnden. Leider besitze ich keine Kurve, in der Atemtiefe und Atemd&uer 
wahrend des Anfalles einigermaBen konstant bleiben. Ich habe fur die foigende 
Darstellung zwei Kurven beispiele gewahlt, die sich bis zu einem gewissen Grade 
ergiinzen. 

2 ) Die abgebildeten Diagramme sind gegeniiber den auf Millimeterpapier ge- 
zeichneten Originalen auf die Hiilfte verkleinert. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Tafel XXI. 


Verlug von Julius Springer in Berlin. 


Ruckkehrder normaUnRespiration von Ruslenstetlen untrrbrochen, 


non 

t 


'J J V V. 


- ' 


Google 






























Digitized by 


Go 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen an einem epileptischen Kinde. 


655 


Abszissenlange (5 mm) an, so entsteht durch Verbindung der Gipfel 
der -B-Ordinaten die in den beiden Diagrammen la und IIa ala voile 
Linie gezeichnete Bilanzkurve (B-Kurve,) durch Verbindung der Gipfel 



© 


der d /-Ordinaten die gestrichelte Tiefenzuwacliskurve der Inspirationen 
(dZ-Kurve), durch Verbindung der Gipfel der dE-Ordinaten die mit 
Strichen und Punkten gezeichnete Tiefenzuwacliskurve der Exspirationen 
{dE-Kurve). 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 0 . III. 43 
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Zuniichst ist zu bemerken, daB die Bilanzkurve sich naturlich nicht 
mit der Tonuskurve deckt. Diese steigt stets noch waiter, wenn die 
R-Kurve schon an zu sinken fangt, und ebenso fiillt sie stets weiter, 
wenn die R-Kurve schon wieder an zu steigen fangt. Die Gipfel der 
Tonuskurve teilen ihre Abszissen erst mit den Schnittpunkten zwischen 
sinkender R-Kurve und Abszissenachse, ihre Taler liegen erst senkrecht 
liber den Schnittpunkten der steigenden R-Kurve mit der Abszissen¬ 
achse. Die Tonuskurve selbst gibt aber zweifellos kein so objektives 
Bild von den entscheidenden Kehrtwendungen des zugrundeliegenden 
zentralen Reizes wie die Bilanzkurve, weil der tlbergang von Tonus- 
zunahme in Tonusabnahme nicht plotzlich, sondern allmahlich erfolgt, 
so daB der thoraxerweiternde und der thoraxverengernde tonische Reiz 
wohl eine Zeitlang nebeneinander bestehen werden. Nur im Beginn 
des Anfalles entwickelt sich der inspiratorisch wirkende Reiz allein 
und erzielt daher einen viel groBeren und rascheren Effekt. 

Was nun die allgemeinen gegenseitigen Beziehungen zwischen der 
R-Kurve einerseits und denen der A /-Kurve und der zl R-Kurve an- 
dererseits anbetrifft, so ist offenbar der Ordinatenabstand irgendeines 
Ordinatenendpunktes der R-Kurve von dem vorhergehenden derselben 
Kurve gleich der Differenz der zugeordneten A I- und zf R-Ordinaten. 
Wenn B x die Ordinate der Bilanzkurve in irgendeinem Atemzuge ist 
und wenn R(*-i) die Ordinate der R-Kurve wiihrend des vorher¬ 
gehenden Atemzuges ist, so stellt sich die Anderung der Bilanz von dem 
Atemzuge (x — 1) bis zu dem Atemzuge x dar durch die Differenz 
B x — R( x -d, und die Beziehung der drei Kurven zueinander ist aus- 
gedriickt durch die Gleichung: 

Bx — B( x . i) = AI X — AE X . 

Diese Gleichung besagt allgemein nur, daB der Zuwachs der Bilanz- 
kuive groBer wil d, wenn AI relativ groBer oder wenn AE relativ kleiner 
wird, daB der Zuwachs der Bilanzkurve geringer wird, wenn AI relativ 
abnimmt oder wenn AE relativ zunimmt. Die Bilanzkurve muB also 
steigen, wenn die A /-Kurve oberhalb der JR-Kurve liegt, sie muB 
fallen, wonn die . I R-Kurve oberhalb der A /-Kurve liegt. Wahrscheinlich 
mull man, wenn die zu beweisende Deutung der Niveauschwankungen 
unsen‘r Kurven riehtig ist, sich in der Regel zeigen lassen, daB der 
Zuwachs der Bilanzkurve groBer wird, wenn gleichzeitig AI groBer und 
AE kleiner wird, daB der Zuwachs der Bilanzkurve geringer wird, wenn 
gleichzeitig J/ abnimmt und AE zunimmt, d. h. es muB hiiufig ein 
Rarallelismus zwischen der I /-Kurve und der Bilanzkurve zu erkennen 
sein und ebenso an almlichen St(‘lh‘n ein Antagonismus zwischen der 
A R-Kurve und dvr Bilanzkurve. Das ist in der Tat an den moisten 
Stollcn d<T beiden Diagramme der Fall, wie wir durch eine genaue 
objrktive Priifung jetzt zeigen w'erden. 
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Ohne damit schon etwas liber den Gang der angenommenen cxtra- 
rhythmischen Erregung der Atmung aussagen zu wollen, sollen die 
beiden Diagramme in iliren Hauptetappen daraufhin analysiert werden, 
inwieweit sich die Schwankungen der Tonuskurve als Folge von Schwan- 
kungen sowohl der A I- wie der AE-Kurve oder von Schwankungen 
nur einer der beiden Kurven ableiten lassen. 

Im Diagramm la 1 ) der Kurve Tafel XXI, Fig. 1 finden sich fol- 
gende feineren Beziehungen der drei Kurven zueinander. Erster 
groBer An- und Abstieg der Bilanzkurve im Anfallsbeginn ganz vor- 
wiegend bedingt durch An- und Abstieg der A /-Kurve, aber auch 
in geringem Grade durch Ab- und Anstieg der AE-Kurve. Zweiter 
Abfall der B-Kurve vorwiegend durch Anstieg der zli£-Kurve, in ge¬ 
ringem Grade auch durch Abfall der A /-Kurve erzeugt. Dann Wieder- 
anstieg der Bilanzkurve in drei Staffeln. Erste Anstiegsstufe Folge von 
starkem Abfall der AE-Kurve, weniger durch Anstieg der A /-Kurve 
erzeugt. Zweite Anstiegsstufe ausschlieBlich Folge des Anstieges der 
A /-Kurve, ebenso die dritte Erhebung. Der nun erfolgende tiefe Ab- 
sturz der JS-Kurve hat ebenfalls ein sicheres Aquivalent nur in dem 
noch machtigeren Abfall der A /-Kurve. Eine maBige Wiedererhebung 
spiegelt sich aber schon in einer Erhebung der A /-Kurve und einem 
gleichzeitigen weniger bedeutenden Abfall der zl-E-Kurve wieder, und 
die die zweite groBe Wellenbewegung der Bilanzkurve beschlieBende 
zweite Niedergangsstufe ist durch einen Abfall der A /-Kurve und 
einen fast ebenso bedeutenden Anstieg der AE-Kurve hervorgerufen. 
Der Gipfel der dritten JS-Kurvenwelle wird in zwei Staffeln erstiegen, 
die vorwiegend das Werk gleichzeitiger Abstiirze der AE -Kurve sind, 
aber auch mit verursaeht werden durch deutliche synchrone Anstiege 
der AI- Kurve. Das gleiche gilt von dem die Welle beschlieBenden 
Abfall der Bilanzkurve, nur daB der EinfluB der steigenden A E-Kurve 
liber den der mitsinkenden A /-Kurve noch ubermachtiger wird. Im ab- 
schlieBenden Aufstieg der Bilanzkurve zu ihrer definitiven Ruhelage in der 
Richtung der Abszissenachse wirken Steigen der AI -Kurve und Sinken 
der JU-Kurve wieder mit ziemlich "le.ch verteilten Kraften zusammen. 

Die anschlieBende dauenide Konstanz der R-Kurve ist wieder 
offensichtlich erzeugt durch dauernde Kongruenz der A /-Kurve und 
AE -Kurve auch bei den machtigsten An- und Abstiegen. 

*) Mehrere zweifelhafte Atemziige sind in den Diagrammen la und II a, sowie 
in den spateren Diagrammen 'Ic und lie zu iliren Naehbarn geschlagen worden. 
Da diese Operation ohne cane gewisse Willkiir niclit indglich ist, habe ich in den den 
Diagrammen zugeordneten Tabellen I und II, sowie in den spiiter folgenden leieht 
zu reduzierenden Diagrammen I'b und lib an eh diese zweiielhaften Kurven wellen 
als Atemziige behandelt. Auch der erste Krampf; temzug der beiden Kurven ist 
wahrscheinlich eincKontraktion aus mehreren At mziigen. Vermutlieh wird dadurch 
AI uberschiltzt, so daB nur ein Felder zu ungunsten unserer Auffassung entsteht. 

43* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



658 


A. Knaucr: Myographische und pneumographische 


Unter Beriicksichtigung der Lage der einzelnen Ordinatenendpunkte 
der drei Kurven unterhalb oder oberhalb der Abszissenachse ergibt 
sich aus dem entwickelnden Kurvenbild folgender Gang der Beziehungen 
zwischen Tonuszu- und -abnahme und Inspirationstiefenzu- und Ex- 
spirationstiefenabnahme. Der Anfall wird eingeleitet durch eine mach- 
tige inspiratorische Erweiterung der Grundstellung des Brustkorbes in- 
folge einer machtigen Vertiefung der Inspiration und maBigen Ver- 
flachung der Exspiration. Dann sinkt der Thorax allmahlich aus der 
Inspirationsstellung zuriick in eine Exspirationsstellung, und zwar zu- 
nachst durch vollige Wiederverflachung der Inspiration auf eine noch 
geringere Tiefe wie vor dem Anfall und eine Wiedervertiefung der 
Exspiration auf die alte Tiefe in einer zweiten Atemperiode durch 
machtige Vertiefung der Exspiration und eine nur voriibergehende ge- 
ringe weitere Verflachung der Inspiration. Darauf fallt in einer dritten 
Periode der Grundtonus plotzlich nur noch ganz minimal infolge einer 
Wiederverflachung der Exspiration und einer zunehmenden Vertiefung 
der Inspiration. Dann geht der Thorax allmahlich wieder aus der 
Exspirationsstellung in eine Inspirationsstellung uber, und zwar bald 
infolge einer Verflachung der Exspiration, die starker ist wie eine parallel 
gehende Verflachung der Inspiration, bald infolge einer Vertiefung der 
Inspiration, die starker ist, wie eine parallel gehende Vertiefung der 
Exspiration. Diese Tonuszunahme wird auf einmal viel langsamer 
infolge einer die Inspiration weit mehr treffenden Verflachung beider 
Atemphasen. Dann wird wieder eine Exspirationsstellung angestrebt 
zunachst infolge vorwiegender Zunahme der Exspirationstiefe. Die 
Tonuserschlaffung wird aber auf einmal geringer, weil die Exspiration 
wieder flacher wird, aber auch weil die Inspiration immer tiefer wird. 
Voriibergehend in einer etwas starkeren Inspirationsstellung, kehrt der 
Brustkorb sodann auf eine mehr ausgesprochene Exspirationsstellung 
zuriick, weil die so stark verflachte Exspiration wieder vertieft und die 
ebenfalls, aberweniger verflachte Inspiration noch etwas mehr verflacht 
wird. Immer geringer werdende Zunahmen der Exspirationstiefe und 
immer gro(3er werdende Zunahmen der Inspirationstiefe fiihren den 
Brustkorb sehlieBlich in eine konstante Grundstellung zuriick, die er 
nicht mehr verlaBt, weil jede Vertiefung und Verflachung einer Atem- 
phase von nun an durch eine genau gleichgroBe Vertiefung und Ver¬ 
flachung der entgegengesetzten Atemphase kompensiert wird. 

Im Diagram m IIa, das von der Kurve Tafel XXI, Fig. 2 stammt, 
weicht wiihrcnd der ersten fiinf Atemziige, die dem Anfall noch 
vorausgehen, die B-Kurve nur ganz minimal nach oben und unten 
von der Abszissenachse ab. Die Grundstellung des Thorax andert 
sich wahrend dieser Atemziige also nicht. Dementsprechend haben 
Inspiration und Exspiration bei jedem Atemzug den gleichen posi- 
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tiven oder negativen Tiefenzuwachs AI bzw. AE , was darin zum 
Ausdruck kommt, daB wahrend dieser Atemzuge die A I- und die 
z!2£-Kurve trotz gemeinsamer starker Schwankungen sick ziemlich 
genau decken. Mit dem sechsten verzeichneten Ateinzuge beginnt 
nun der Anfall. Wir sehen, daB die Bilanzkurve plotzlich ikren hochsten 
in der Kurve vorkommenden Gipfel erklimmt. Zugleich mit ihr erfahrt 
auch die A /-Kurve einen hohen Anstieg, wahrend die zl^-Kurve einen 



weniger betrachtlichen Abfall erleidet. Der Tonuszuwachs im Anfalls- 
beginne berulit also liier gleichzeitig auf einer Zunahme der Inspira- 
tionstiefe und auf einer Abnahme der Exspirationstiefe, und zwar 
etwas mehr auf der ersteren. Mit dem siebenten Atemzuge sehen wir 
die Bilanzkurve wieder rapide abstiirzen. Parallel damit geht ein viel 
gewaltigerer Absturz der A /-Kurve auf einen Punkt tief unter der 
Abszissenachse, wahrend die zli?-Kurve einen allerdings sehr viel weniger 
bedeutenden Anstieg unterhalb der Abszissenachse durchraacht. Wir 
schlieBen daraus, daB die Geringfiigigkeit des Tonuszuwachses wahrend 
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des siebenten Atemzuges darauf beruht, daB zwar die Tiefe beider Atem- 
phasen abgenommen hat, aber die Tiefe der Exspiration nur ura einen 
ganz minimalen Betrag, einem viel minimaleren wie im Atemzuge vor- 
ber, die Tiefe der Inspiration dagegen um einen ganz exorbitanten Be¬ 
trag, obwohl sie vorher noch stark zugenommen hatte. In den folgen- 
den Atemzfigen sehen wir naeh einer unbedeutenden Erhebung die 
Bilanzkurve noch weiter fallen auf einen tiefen negativen Ordinaten- 
gipfel. Die J/-Kurve begleitet sie nur wahrend der ersten Halfte 
dieser Senkung, steigt dann wieder. Die Zf B-Kurve macht wahrend 
der ganzen Periode eine der Richtung der B-Kurve entgegengesetzte 
steigende Bewegung zu einem positiven Ordinatengipfel durch. Die 
starke Abnahme des Atemmuskeltonus wahrend dieser Anfallsperiode 
beruht also gleiehzeitig auf einer zwar geringen, aber deutlichen und 
friiher einsetzenden Abnahme der Inspirationstiefe und einer betracht- 
licheren Zunahme der Exspirationstiefe. 

Die Bilanzkurve macht nun wahrend einer Periode von 13 Atem¬ 
zugen eine langsame Aufwartsbewegung in ausgesprochenem Zickzack- 
kurs durch. Zugleich mit dem ersten vergeblichen Anstieg erfolgt ein 
Anstieg der zJ/-Kurve und ein gleichstarker Abfall der zl B-Kurve 
und je eine umgekehrte Bewegung der beiden Kurven wahrend des 
Ruckfalles der B-Kurve. Da die B-Kurve in diesem Teile nur negative 
Ordinatengipfel verbindet, so heiBt das: Der Tonusabfall wurde drei 
Atemziige lang immer geringer, und zwar dadurch, daB die Inspirations¬ 
tiefe immer groBere Zunahmen, die Exspirationstiefe immer geringere 
Zunahmen, im dritten Atemzuge sugar eine Abnahme erfuhr. Im 
vierten Atemzuge wurde der Tonusabfall plotzlich wieder sehr stark, 
dadurch daB in diesem Atemzuge die Zunahme der Inspirationstiefe 
plotzlich sistierte, wahrend die Exspirationstiefe wieder eine betracht- 
liche Zunahme erfuhr. Dem nun folgenden erfolgreichen Anstieg der 
B-Kurve fiber die Abszissenachse entspricht ein Sturz der zl B-Kurve 
unter die Abszissenachse und ein leichtes Sinken der zJ/-Kurve. Die 
Zunahme des Tonus wild wahrend der beiden Atemzuge in erster Linie 
durch eine ganz erhebliche Verflachung der Exspiration eingeleitet. 

Es folgen sechs Atemziige, w ahrend deren die Bilanzkurve wieder 
leicht zurfieksinkt, teils infolge von leichten Verflachungen der Inspi¬ 
ration, teils infolge von Vertiefungen der Exspiration. Im ganzen 
halt sieh die B-Kurve aber auf ihrem Niveau, was auch in den ver¬ 
bal! nismaBig geringen gegenseitigen Abweiehungen der A I- und AE- 
Kurve zum Ausdruck koinnit. die sicli an einer Stelle sogar vollig decken. 

Wahrend des jetzt einsetzenden erneuten starken Anstiegs der 
B-Kurve sinkt die JB-Kurve wieder rapide von einem positiven 
Ordinatengipfel auf einen negativen Ordinatengipfel. Eine ahnliche, 
aber viel seiehtere Senkung macht die J/-Kurve durch. Die starke 
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Hebung der Grundstellung des Brustkorbes an dieser Stelle beruht 
also wesentlich auf einer starken Abnahme der Exspirationstiefe nach 
voraufgegangener Zunahme. Acht Atemziige folgen jetzt, wahrend 
deren die B-Kurve trotz groBer Schwankungen die Tendenz hat zu 
sinken. Dem ersten Abfall von einem positiven zu einem negativen 
Ordinatengipfel geht ein tiefer Abfall der zJ/-Kurve von einem nega¬ 
tiven Ordinatengipfel auf einen noch sehr viel tiefer gelegenen parallel. 
Die zIB-Kurve steigt gleichzeitig von einem negativen Ordinatenende 
auf ein positives. Wir stehen also vor einem Tonusabfall, der auf einer 
noch stiirkeren Verflachung der Inspiration und einer Vertiefung der 
Exspiration nach vorausgegangcner Tendenz zur Verflachung beruht. 
Nach einer iiber fiinf Atemziige sich hinziehenden Konstanz der B- 
Kurve mit anniihernder Kongruenz der A I- und zIB-Kurve folgt 
wieder ein Abfall derselben auf ein tiefes Ordinatental unterhalb der 
Abszissenaclise. Walirend dieses Niedergangs der B-Kurve steigen 
plotzlich die A I- und die zi B-Kurve von einem negativen Punkte aus 
auf ihre bisher hochsten positiven Gipfel, die AE -Kurve auf den weit 
hoheren. Wir haben also einen starken Tonusabfall vor uns, ver- 
ursacht durch starkere Vertiefung der Exspiration. 

SchlieBlich steigt die B-Kurve wieder zu einem niedrigen positiven 
Ordinatengipfel auf unter gleichzeitigem Absturz der A I- und der 
zl B-Kurve auf tiefe negative Ordinatentiiler, und zwar stiirzt die von 
hohercm positiven Gipfel kommende zl B-Kurve auf den bei weitem 
tieferen negativen Gipfel. Der Tonus nimmt also hauptsachlich zu 
infolge von starkster Verflachung der Exspiration nach unmittelbar 
voraufgegangener starkster Vertiefung. 

GroBere Schwankungen macht dann die um die Abszissenaclise bin 
und her pendelnde Bilanzkurve nicht mehr durch, obwohl die Tiefen 
der beiden Atemphasen noch zweimal rasch hintereina rider groBe Zu- 
und Abnahmen erfahren, aber ohne daB wesentliche Unterschiede 
zwischen den A I- und A B-Ordinatenwerten wie wahrend der voraus- 
gegangenen Krampfaternzuge wieder zutage traten. Dalier weichen 
die A I- und zlB-Kurven auch nicht wieder auseinander, wie wahrend 
der vorausgehenden Krampfatmung. 

Das fur uns wesentliche Ergebnis dieser Durchsicht unserer beiden 
Diagramme bildet die Feststellung, daB die Bilanzkurvenanderungen 
in den meisten Fallen auf gleichzeitigen Anderungen sowohl der In¬ 
spirations- wie der Exspirationstiefenzuwachskurve beruhen, ailerdings 
meistens auf Anderungen einer der beiden Kurven in starkerem Grade 
wie auf denen der anderen. deren Anderungen sugar nur als Wechsel 
der Richtungstendenz erscheinen konnen. 

Ausgesprochenen Antagonismus der 1-Kurven zeigt die erste Hiilfte 
des Diagrammes Ha, deren Analyse auch aus folgendem Grunde etwas 
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eingehender ausgefiihrt wurde. Die zugehorige Kurve Tafel XXI, Fig. 2, 
hat vor Kurve Fig. I den Vorzug, daB ihre ersten Hauptniveauschwan- 
kungen sich an Serien von ungefahr gleich tiefen Atemziigen abspielen 1 ), 
wahrend in jener an den kritischen Stellen dieTiefe der wenigen Atemzuge 
stark weehselt. DaB ausschlieBlich eine Tiefenzuwachskurve den Gang der 
jB-Kurve voriibergehend bestimmen kann, ist wesentlich an derartigen 
Stellen festzustellen gewesen. Der Fall diirfte aber nur durch die kompli- 
zierteren Verhaltnisse vorgetauscht sein. Fur diese, wie alle in den Dia¬ 
gram men gefundenenFormender Beziehungder drei Diagrammkurven zu- 
einander liegt jedenfalls die einfachsteErklarung infolgender Betrachtung. 

Es kann AI und AE durch die Summen + cHb<* und +C+/J er- 
setzt werden, wobei +c ein positiver oder negativer Zuwaehs an Tiefe 
ware, der sowohl der Inspiration als der Exspiration zugute kame und 
der unabhangig von dem von uns angenommenen extrarhythmischen 
Atemreiz mit dem individuellen rhythmischen Erregungsvorgange 
diesfcs einzelnen Atemzuges entsteht, wahrend demgegeniiber +(X der 
Zuwaehs bzw. die Abnahme der Inspirationstiefe und +/? die Ab- 
nahme bzw. die Zunahme ware, die der beide Atemphasen im ent- 
gegengesetzten Sinne beeinflussende tonische Reiz erzeugt. 

Im einzelnen wiirden sich folgende Werte von AI und AE korre- 
spondieren: 

(1) AI = c “I - <\ AE = -j- c — p | 

(2) AI = — c <x AE = — c — (i \ 

(3) AI = -\- c — a AE — c P \ 

(4) AI — — c — ex AE — — c P l 

Daraus folgt, daB in (1) P = 2 c + sein miiBte, wenn die Ex- 
spirat ionsverflachling ebenso stark ausfallen sollte wie die Inspirations- 
vertiefung, in (2) a = 2 c + /?, wenn die Inspirationsvertiefung gleich 
der Exspirationsverflaehung werden sollte, in (3) a = 2 c + P, wenn die 
Inspirationsverflachung gleich der Exspirationsvertiefung werden sollte, 
in (4) p = 2 c + wenn die Exspiration in demselben MaBe sich ver- 
tiefen sollte, wie die Inspiration sich verflachen wiirde. Es wird also 
zu erwarten sein, daB bei einem einigermaBen merklichen absoluten 
Wert von c eine Veranderung der In- und Exspirationstiefe in ent- 
gegengesetztem Sinne kamn vorkommt. Wo die Bilanzen nicht sehr 
groB sind, die Tiefe der Atemziige aber stark weehselt — wie z. B. 
wahrend des zweiten Tonusanstieges der Kurve Tafel XXI, Fig. 1, wird 
die Ilichtung der A I- und AE -Kurven in den Diagrammen nur wenig 
voneinander abweiehen. Die naheliegendc Auffassung, nur die starker 

In der zweiten Hiilfte zeigt sie dafiir — wie wir schen werden — viel un* 
reinere Verhaltnisse als die im ganzen dock einfachere und durchsichtigere erste 
Kurve. auf deren Analyse ich in den weiteren Betraohtungen mich in erster 
Linie st iit/.en werde. 
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abgebogene J-Kurve habe einen Antrieb erhalten, ist also nicht be- 
griindet. Wo iiberhaupt eine Anderung der Atemtiefe auftritt — und 
das ist in geringem Grade fast immer, auch in Kurve Fig. 2 derselben 
Tafel der Fall — da wird ein positiver oder negativer Wert von AI 
in der Regel groBer oder kleiner sein wie der entsprechende negative 
oder positive Wert von AE, was wir auch in unseren Diagrammen 
gewohnlich fanden. Einer der beiden Werte A1 oder AE kann unter 
Umstanden auch gleich Null werden, wenn z. B. in Gleichung (1) 
oder (4) c = /} oder in Gleichung (2) oder (3) c — <% ware. Nur da, wo 
c = 0 ware, wo also ein Atemzug so tief wie der nachste ware, die 
Werte AI und AE gleich bzw. +/? waren, da wiirde also die In¬ 
spirations! iefe eine dem sie treffcnden Anteile des extrarhythmischen 
Reizea genau aquivalente Zu- oder Abnahme und die Exspirationstiefe 
eine ihrem Anteile genau entsprechende aquivalente Ab- oder Zunahme 
erfahren. Fiir den Fall, daB einmal die extrarhythmische Erregung 
ganz sistiert, werden <x = 0 und = 0, d. h. die Ordinatenendpunkte 
der A I- und der der AE-Kurve decken sich an diesen Stellen. 

Wir haben damit alle in den regularen Teilen unserer Diagramme 
vorkommenden Variationen in den Beziehungen der drei Kurven zu- 
einander ungezwungen erklart. Wenn wir also annehmen, daB die 
periodische Anderung der Grundstellung des atmenden Brustkorbes 
wahrend des epileptischen Anfalles auf tonischen Kontraktionen und 
Erschlaffungen der Atemmuskeln berulien, die unabhiingig von den 
rhythmischen Atemerregungen sind und immer die eine Atempliase zu 
vertiefen, dagegen die andere zu verflachen suchen, so lassen sich ohne 
weitere Annahmen alle von uns empirisch gefundenen Formen der Be¬ 
ziehungen zwischen Zu- und Abnahme des Atemmuskeltonus und Zu- oder 
Abnahme der Inspirations- und Exspirationstiefe sehr gut verstehen und 
namentlich auch die Haufigkeit, in der jede einzelne Form vorkommt. 

Demgegeniiber zwingt die andere noch mogliche Annahme iiber die 
Natur des nachgewiesenen Nebenreizes zu sehr gezwungenen und unwahr- 
scheinlichen weiteren Vorstellungen iiber die Anderungen dieses Impulses. 

Wie wir friiher fanden, gehorchen die drei Diagramme der Gleichung: 

B z — B( x - 1) = AI Z — AE X . 

Alle Anderungen der linken Seite lieBen sich also aucli ableiten, wenn 
rechts nur AI oder wenn nur A E eine extrarliythmische Veriinderung 
erfiihre, wenn entweder A I = \ c oder AE — -j-c und 

B x — B ix -,) = AI X —(A I x -f- ft x ) oder 

B x -IJu-j) = ( I E x ± <x x ) — AE X ware. 

In dem Falle ware der scheinbar tonische Reiz in Wirkliehkeit 
eine Summe rhythmisclier Reize, die nur immer die eine Atempliase 
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erregten, und deren refraktorische Phase gleich der Dauer der anderen 
Atemphase ware. Man erkennt achon hier, wie unwahrscheinlich die 
Annahme iat und man konnte ihre Diskussion fur uberflussig halten. 
Indessen miissen diese Mogliehkeiten erortert werden, weil una aus dem 
psychologischen Verauch Atemveranderungen bekannt aind, die groBe 
Ahnlichkeit mit den hier besprochenen haben. 

Ea ist das die Atmung, die wir bei der Angst der Geisteskranken 
(Griesinger, Ziertmann, Vachide und Marchand u. a.), bei Span- 
nung, Erwartung, geistiger Arbeit (Vogt und Isenberg, Bennussi 
u. a.), bei korperlicher Arbeit, bei Applikation von Sclnnerzreizen an 
irgendeinein Punkte der Korperperipherie, Inhalation reizender Case, 
bei Vagusreizungen und anderen untereinander ganz heterogenen Reizen 
(Holmgren, Kretschmer, Schenk, Fredericq, Bohr, Siebeck, 
H asselbalch, 0. Bruns, Forschbach und Bittorf, Einthoren 
u. a.) beobachten. Alle diese Reize rufen eine rasch einsetzende, voruber- 
gehende Erweiterung der Thoraxgrundstellung und Lungenblahung 
hervor. Nach dem schon friiher von physiologischer und psycholo- 
gischerSeite das gleiche vielfach gefunden war, haben jiingst die Inter- 
nischen 0. Bruns, Forschbach und Bittorf in Spirometerversuchen 
festgestellt, daB regelmaBig bei schwacher Intensitat dieser Reize In¬ 
spiration und Exspiration vertieft werden bei groBer Starke dagegen 
die InspirationsgroBe unveriindert bleibt und nur die ExspirationsgrbBe 
durch einen echten Hemmungsreflex vermindert eventuell sogar auf- 
gehoben wird, so daB der Effekt jedesmal eine Zunahme der Mittel- 
kapazitiit bzw. eine Zunahme des Atemmuskeltonus im Sinne Mossos 
ist. Diesen Hemmungsreflex fiihren die letzteren Forscher auf ,,Vor- 
gange in den hoheren nervosen Zentren bzw. psychische Vorgange 44 
zuriick. Vielfach wurde auch eine der Erweiterung des Thorax folgende 
Erschlaffung unter die Ausgangsstellung gefunden (Vogt und Isen¬ 
berg). Selbstverstandlich kann keineRede davon sein, die vielen sonst 
im psychologisehen Versuch gefundenen Veranderungen der Atmung 
auf einen derartigen Reflex zu beziehen. Die meisten sind Aus- 
drucksbewegungen und daher Funktionen von komplexen BewuBt- 
seinsvorgiingen (Meumann und Zoneff u. a.). Indessen haben 
schon Wundt und Brail n gegeniiber Lehmann betont, daB die 
Atemveranderungen im Reaktionsversuch zum Teil reflektorischer 
Natur seien. 

Die naehstliegende Deutung in unserem Falle ist wohl, daB die 
Muskelanstreiigungen im Anfall sekundiir diesen Reflex eingelost haben. 
Es konnte auch sein, daB unsere rindenepileptischen Anfalle den ver- 
breitet-en Reflex, dessen Auslosungsort ja irgendwo im Gehirn lokali- 
siert sein muB, jirinuir in Aktion gesetzt batten. Wir hatten dann die 
Berechtigung, die Bewegungcn im Atemmuskeltonus wahrenddes epilep- 
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tischen Anfalles als einen echten Hemmungskrampf der Atmung im 
Sinne von Unverricht anzusehen. 

Wie wir schon betonten, beruht die epileptische Krampfanderung 
des Atemmuskeltonus aber schwerlich auf dem von den erwahntc a 
Autoren so haufig und unter so vielen versehiedenen Umstanden ge- 
fundenen Tonusrcflex, der nur durch Exspirationshemmung wirkt. 

Gesetzt den Fall, die Krampfscliwankung des Atemmuskeltonus 
beruhe in der Tat auf einer einseitigen reflektorischen Veriinderung 
der Exspiration, so miiBten wir also annehmen, daB die inspiratorischen 
Erweiterungen in Wirklichkeit nur auf Exspirationsverflachung, die 
exspiratorischen Verengerungen nur auf Exspirationsvertiefung beruhen 
und daB die Inspirationstiefen ganz unbeeinfluBt blieben. Diese letzteren 
wiirden unveriinderte Abbilder des eigentlichen rhythmischen Atem- 
impulses sein. Betrachten wir nun aber die beiden Diagramme la und 
lb und vergegenwiirtigen uns die oben vorgenommene Analyse der- 
selben, so unterliegt es keinem Zweifel, daB wir dann genotigt sind, an 
vielen Stellen ganz enorme und unerklarlich regellose Schwankungen 
in der Intensitat des rhythmischen Primarreizes, sowie aueh anderer- 
seits ebenso enorme und regellose Schwankungen des Extrareizes fur die 
Exspiration anzunehmen. Die Hiiufigkeit, mit der die einzelnen Formen 
der Beziehung von AI , AE und B in den Diagrammen auftreten, waxen 
nur als Zufiilligkeiten zu verstehen und ergaben sich nicht wie im Falle 
der Richtigkeit unserer Anschauung mit einer gewissen Xotwendigkeit. 1 ) 

Wir haben fur diese Auffassung nun noeh weitere Griinde vor- 
zubringen. Eine positive oder negative Bilanz zwischen Inspirations- 
und ExspirationsgroBe kann auf zweierlei Weise zustande kommen. 
Erstens kann die Dauer der einen Atemphase langer werden wie die der 
anderen. Zweitens kann die mittlere Geschwindigkeit der einen Atem¬ 
phase groBer werden wie die der anderen. Selbstverstandlich konncn 
auch beide Momente zusammen wirken. Von diesen beiden Momenten 
ist die Anderung des zeitlichen Verhaltnisses zwischen Inspirationsdauer 

und Exspirationsdauer — schwerlich einem auBcrhalb des rhythmi- 

E t 

sc hen Atemzentrums wirkenden, nicht unterbrochenen Dauerreiz mog- 
lich. Dagegen ist mit groBer Wahrscheinlichkeit von vornherein anzu¬ 
nehmen, daB er die mittlere Inspirations- und Exspirationsgeschwindig- 
keit beeinfluBt, und zwar in entgegengesetztem Sinne. 

Es muB sich also nachweisen lassen, daB in der Kegel mit einer 

J ) Man kann sich da von iibrigens auch an vielen Stellen der Originalkurven 
durch einfache Betrachtung iiherzeugen. Beruhte z. B. die inachtige Tonusabnahme 
im 7. Krampfatemzug von Tafel XXI. Fig- 1, auf blotter Exspirationsvertiefung 
etarksten Grades, so miilite man annehmen. daB der 8. Atemzug im ganzen eine 
starke Vertiefungerfahren hiitte, wahrend eine Deutung der Erselieinung in unserem 
Sinne diese ganz ge/wungene weitere Annahme nicht erforderlich maclit. 
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Zunahme der Bilanz B auch eine Zunahme des Verhaltnisses nicht 
aber eine Zunahme des Verhaltnisses -=£, mit einer Abnahme von B 

I Et i 

eine Abnahme von ' , nicht aber eine Abnahme von J verbunden ist. 


E„ 


E t 


Betrachten wir daraufhin die Tabellen I und II, die ja aus den 
MaBen der Kurven Tafel XXI, Fig. 1 und 2 zusammengestellt sind, so 
finden wir, daB auffallend oft positiven Bilanzwerten verhaltnismaBig 
hohe mittlere Inspirationsgesclnvindigkeiten bzw. hohe (meist uber 1,0 

liegende) Werte des Verhaltnisses entsprechen, umgekelirt, negativen 

^V 

Bilanzwerten auffallend oft relativ hohe mittlere Exspirationsgeschwin- 
digkeiten und kleine (meist unter 1,0 liegende) Werte des genannten 
Bruches parallel gehen. Einen annahernd ebenso haufigen Parallelis- 

mus zwischen B und dem Bruch ~ finden wir nicht. Wir finden (z. B. 

in Tabelle I) sogar auffallend oft eine reziproke Funktion zwischen B 

und wo B steigt, fiillt ~ oft und umgekehrt. Es gibt allerdings 

auch eine ganze Reihe von Stellen in den Tabellen, naraentlich in der 


zweiten Hillfte von Tabelle II, wo B und ^ gleichzeitig steigen und 

I 

fallen, wahrend - e sich reziprok verhalt. Hier lassen sich aber Korn- 

plikationen in der Atmung nachwcisen, die die Abweichung von der 
obigen Regel erklarlich machen. 

Eine scheinbare Ausnahme von der Regel scheint auch die Atmung 
vor dem Anfall und die am Ende auftretende zu bilden. Indessen sind 
hier die niedrigen mittleren Exspirationsgeschwindigkeiten aus den 
langen Exspirationspausen zu erklaren, die fehlen, so lange der Anfall 
noeh in vollem Gauge ist. Ich habe daher die unter Nichtberiicksich- 
tigung der Exspirationspausen, die ich aus diesem Grunde oben schon 
lieber Respirationspausen genannt habe, sich ergebenden Werte der 
mittleren Exspirationsgeschwindigkeiten sowie die mit diesen gewon- 

nenen Werte des Verhaltnisses in Klammern unter die durch Mit- 

berechnung der Pan.sen gewonnenen Zahlen gesetzt 1 ). Beriicksichtigt 
man an den betreffenden Atemzugen nur diese Klaramerwerte, so finden 
wir in den extrasynkopalen Teilen der Kurve, den Nullwerten der 

Atembilanz entsprochend, nur mittlere Werte des Bruches^. 

Bp 

l)a es einige Sehwicrigkeiten maeht, aus den Tabellen heraus deu 
(had der Abhangigkeit der Bilanzanderung von der Anderung der 


1 ) 1 );is gilt auch fiir die anderen Ahleitungen von E t , so fiir _ 

L t 
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Briiche zu vergleichen mit dem Grad der Beziehung von Bilanz- 
anderung zu zeitlicher Dauer der einzelnen Atemphasen, so habe ich 


zu den Tabellen zwei weitere erganzende Kurvendiagramme (Diagraram 


lb und IIb) angelegt. Je 5 mm der Abszisse umfassen wieder einen 
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Aterazug. Die ausgezogene Kurve ist aus Ordinaten gewonnen, deren 
Millimeterlange den einzelnen Bilanzwerten der beiden Tabellen ent- 
spricht (.B-Kurve). Nun ist die Bilanzkurve die Kurve einer ganzen 
Funktion und ware als solche nicht mit der Kurve gebrochener Funk- 




It 


tionen, wie sie die Werte __ r und ~ bilden, zu vergleichen. Ich babe 

E v E t 

daher aus den Werten der Differenzen /„ — E v und I t — E t je eine Or- 
dinatenfolge gebildet. Und zwar geben die Ordinaten der punktierten 
I v — -Bp-Kurve die entsprechenden Tabellen werte in Zentimetern wieder, 
ie I t — E t -Ordinaten (Kurve aus Strichpunkten zusammengesetzt) ilire 
Tabellenwerte in Millimetern wieder. Die Stabe haben die Millimeter¬ 
lange der einzelnen Respirationsdauern (R t ). Dadurch ist es dem Leser 

ermoglicht, die I t — E t -Kurve an jeder Stelle auch auf eine - Kurve 

Et 

zu reduzieren. Es ist das deshalb zw eekmaCig, weil die Differenz I t — E t 
entweder nur bzw. wesentlich durch Anderungen von R t oder aber von 


* bestimmt sein konnte. 

E t 

Die Kenntnis der GroBen 7 P und E v ist dagegen ohne w'eiteren Vorteil bei 
der Durchsicht der Diagramme. Der den tonischen Geschwindigkeitszu wadis er- 
zeugende Innervationsvorgang scheint so selbstandigzu sein, daB sich fast gar keine 
regel miiBige Beziehung zu der GrdBe der In- und Exspirationsgeschwindigkeiten der 
gerade ablaufenden rhythmischen Atemziige nachweisen laBt. So weisen z. B. der 7., 
8., 9. und 10. Atemzug in Kurve Tafel XXI, Fig. 1 (Tabelle I) verbal tnism a Big groBe 
In- und Exstirpationsgeschwindigkeiten auf und dochsehr versehiedeneGeschwindig- 
keitsrelationen und Geschwindigkeitsdifferenzen. Wenn eine Beziehung der letzteren 
zu den Eigengesclnvindigkeiten der Atemziige bestande, miiBte sie an derartigen 
benachbarten und ungefahr gleiclitiefen Atemziigen sich schon zeigen, um so mehr, 
als der EinfluB der Atemtiefe auf die einzelne In- und Exspirationsgesclnvindig- 
keit aus den Zahlen der Kolonnen /, E, /„ und E t klar zutage tritt (bei groBerer 
Atemtiefe nehmen die Geschwindigkeitcn offenbar zu). 

Ferner ist zu bemerken, daB die Kurve der Funktion /,— E v noch eine 
richtigere Vorstellung von der Intensitat der besonderen erregenden oder hem- 
menden Impulse, die wir als Ursachen der Tonuszu- und -abnahme vermuten. 

gibt, wie die Kurve der Funktion . Denn es ist 

E v 

(Ox _ (O (x-1) -f ( lOx 
(E v ) x ( E v ) U _,J + (. 1/Ox 


In Weiterfiihrung einer friiheren t s berlegung folgt daraus: 


(Ox = (/,) 
(/Ox (O) 

und f> v sind aber fiir jeden 

Welt des interessanten Bruehes r - 

i J V 

eine sehr zweifelhafte allgemeine 


(x n_+ (Ox d ( A r)x 
(x -J) “b (Ox -r (/Ox * 

Atemzug unbekannt. Cher den jeweiligen 
erhnlten wir dureh die GrdBe ~ also nur 

O 

Vorstellung. Untcr diesen Umstunden ist 
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natiirlich die absolute Differenz I v — E v ein reinerer Malistab des gesuchten 
tonischen Impulses wie der Quotient ^. Sie erlaubt uns wenigstens, den Wert 

hj v 

<* t -f fi v zu berechnen. 

Durchmustem wir jetzt die Diagramme, so ergibt sich in der Tat, daB 
die B-Kurve einen sehr viel engeren Parallelismus zu der Geschwindig- 
keitsdifferenzkurve entwickelt wie zur Differenzkurve der In- und Ex- 
spirationszeiten. In Diagramm lb ist das ganz offenkundig. Hier 
arbeitet die I t —B*-Kurve der I v — 2?*-Kurve und der B-Kurve sogar 
fast regelmaBig entgegen, so daB die Anderungen der Thoraxgrund- 
stellung nieht den Grad erreichen konnen, der dem Unterschied der 
mittleren In- und Exspirationsgeschwindigkeiten entspreehen wiirde. 
Es muB das auf einem kompensatorischen Impuls beruhen. Denn, 
vvenn auch rascher inspiriert wird, so braucht die Inspiration deshalb 
nicht friiher abgebrochen zu werden, und wenn rascher exspiriert wird, 
so braucht deshalb die Exspirationszeit nicht verkiirzt zu werden. 
Hochstens konnte man daran denken, daB infolge der rascheren In¬ 
spiration friiher der Ausdehnungsgrad erreicht wird, iiber den hinaus 
der Brustkorb nicht mehr erweitert werden kann, oder daB infolge der 
rascheren Exspiration friiher die groBtmogliche Verengerung des Brust- 
korbes erreicht wird. Ein Blick auf die Kurve Tafel XXI, Figur 1 lehrt 
aber, daB die Atemzuge mit dem groBten absoluten Wert der Geschwin- 
digkeitsdifferenz bei weitem nicht die hochsten bzw. tiefsten oberen 
oder unteren Kulminationspunkte in der Kurve haben. 

Interessant ist ferner, daB diese Kompensationsschwankungen des Wer- 
tes der Differenz I t — E t vor sich gehen, ohne daB die 2? r Stabe des Dia- 
grammes lange Zeit hindurch wesentlich groBer oder kleiner werden, 
daB dagegen parallele Schwankungen wesentlich nur in der ideell leicht 

zu konstruierenden -Kurve statthaben. Der bilanzvemichtende Reiz 
E t 

wirkt also nicht dadurch, daB er die Dauer des ganzen Atemzuges 
andert, sondem nur dadurch, daB er eine andere Verteilung der Atem- 
dauer auf die beiden Atemphasen vornimmt. Wo R t im Diagramm 
Anderungen erheblichen Grades erfahrt, sehen wir sogar oft eine Ver- 
wischung der Erscheinung eintreten. Andererseits kann diese Ver- 
schiebung in den Phasenzeiten natiirlich nur durch einen dem Komplexr 
der rhythmisehen Atemerregungen angehorigen Reiz erfolgen. 

Das eigentiimliche Verhalten des Anfalles der Kurve Tafel XXI, Fig. 1: 
Anderung im Atemmuskeltonus durch Anderung der Gesc;lnvindigkeits- 
differenz und gleichzeitiger mehr oder weniger erg(‘bnisloser Kompen- 
sationsversuch dureli reziproke Anderung der Differenz zwisehen In- und 
Exspirationsdauer ist die durchgehende Regel in alha) Anfiillen, die, wie 
der vorliegende eine einigermaBen glatte unsaeeardierte Atmung zeigen. 
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Nicht so klar liegen die Verhaltnisse in den weniger haufigen An- 
fallen mit vielen saccardierten, schlecht gegeneinander abgegrenzten 
Atemzugen, wie sie Kurve Tafel XXI, Fig. 2 vertritt. In dem zu- 
gehorigen Diagramm II b sehen wir in der ersten Halfte des Anfalle* 
wieder eine ganz vorwiegende Abhangigkeit der Bilanzkurve von der 
Geschwindigkeitsdifferenzkurve. Hier sind die Atemziige und innerhalb 



Diagramm II b. 


•derselben In- und Exspiration auch noch sicher gegeneinander markiert. 
Dann folgt eine inspiratorische Bewegung der Thoraxgrundstellung, die 
in erster Linie durch eine relative Verlangerung der Inspirationsdauer 
und nicht durch eine Zunahme der mittleren Inspirationsgeschwindig- 
keit bedingt ist. Diese Anfallsperiode ist in der Kurve aber durch 
rhythmi8che Atemziige von so komplizierter Konstruktion ausgezeichnet, 
daB die Abgrenzung des einzelnen Atemzuges und die Bestiminung 
der Grenze von In- und Exspiration, die ich immer auf den hochsten 
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Gipfel der Kvrvenwelle verlegt habe, ziemlich willkiirlich vorgenommen 
werden muB. Wenn wir auch annehmen wollten, daB meine Ab- 
grenzuugen den tatsachlichen Verhaltnissen entsprechen, so muB doch 
noch weiter geschlossen werden, daB die Atmung wahrend dieser Period© 
auBer von dem rhythmischen und dem von uns untersuchten extra- 
rhythmischen Reize noch von einem dritten unbekannten Erregungs- 
prozeB beeinfluBt worden ist. Da es sich bereits um die zweite Hiilfte 
des Anfalles handelt, kann man an Interkurieren von psychischen Vor- 
gangen denken. Auch mdgen klonische Zwerchfellspasmen und sonstige 
Atemreflexe die Kurve liier verwischen. Man muB wohl zugeben, 
daB die Krampfatmung neben dem epileptischen Reiz noch zahl- 
reiche modifizierende Nebenursachen haben kann, und man muB die 
Atemphiinomene als das Wescntliche ansehen, die sich am haufigsten, 
aber natiirlich nicht immer wiederholen. Da z. B. hier sehr verwickelte 
Verhaltnisse vorliegen, haben wir eine Berechtigung, zu behaupten, daB 
die Stelle kein Beweis fiir die Moglichkeit der Entstehung der echten 
tonischen Krampferweiterung und -verengerung des Brustkorbes in- 
folge von einseitigen Verlangerungen und Verkiirzungen der Inspira¬ 
tions- oder Exspirationsdauer ist. Wir sehen vielmehr auch im Dia- 
gramm lb an den wenigen Stellen, wo die Respirationszeiten inter- 
kurrent auffallcnd klein oder groB werden und die Abgrenzung der 
Atemziige unsicher wild, eine Stoning in dem Parallelismus zwischen 
Bilanz- und /„ — E v -Kurve auftreten. Wie ein Blick in die Tabellen- 
rubriken I t — E t , AI t und AE t lehrt, beruhen diese die ZMvurve fiihren- 
den Anderungen der Differenz /*— E t in ganz ausgesprochener Weise 
und fast ausschlieBlich auf extremen Zu- und Abnahmen nur eines 
Deltawertes, ganz im Gegcnsatz zu den Kompensationsschwankungen 
von I t — E ti die sich wieder auf gleichzeitigc Anderungen von AI t und 
AE t in einem Diagramm reduzieren lieBen. Im iibrigen ist aber auch 
in der fraglichen Period© des Diagrammes IIb deutlich zu erkennen, 
daB die feineren Bewegungen der Bilanzkurve auch hier innigere Be- 
ziehungen zur I v — E v -Kurve haben wie zur I t — JF^-Kurve. AuBerdem 
ist die Inversion der beiden Kurven in Wirklichkeit vielleicht nur eine 
zeitliche Postposition der I r — E v - Kurve. die ilire zweite Schwankung 
etwas spater antritt wie die li- Kurve. Im allgemeinen gibt die 
I v — J? p -Kurve natiirlich ein reineres Bild von dem An- und Abstieg 
der tonischen Atemkrampferregung wie die unreduzierte Bilanzkurve. 

Eine seheinbare Ausnahme bildet in beiden Diagrammen wiederum 
die Zeit vor den Anfiillen und die SehluBperiode, wo die Respirations- 
dauer wieder die prasynkopale Liiuge erreiebt. Hier sehen wir, daB 
die B-Kurve der aufsteigenden I v — E v -Kurve auf einmal nicht mehr 
folgt, sondern konstant um die Abszissenaehse oscilliert. Die Erschcinung 
erklart sich aus dem Gt‘g(*nzug der pldtzlieh stark sinkenden It — E t - 
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Kurve. Offensichtlich tritt in dieser vollstandigen gegenseitigen Kom- 
pcnsation der I T — E t - und der I t — E t - Kurve die Wirkuns der dit-x-n 
Atemzugen anhaftenden langen Exspirationspaasen. deren Mitberiick- 
siehtigung die mittlere Exspirationsgeschwindigkeit sehr gering und die 
Exspirationsdauer sehr lang erscheinen laBt, zutage. Ein weiterer Grund 
fur die anfiinglich von mir geauBerte Meinung. daB die Exspirat ions- 
pausen besser als vollige Atempausen aufgefaBt werden. 

Wir diirfen also den Satz als geniigend bewiesen ansehen. daB der 
Ubergang des Brustkorbes in eine starkere Inspirationsstellung walirend 
des epileptischen Anfalles fast immer durch eine relative Zanahme 
der Inspirationsgeschwindigkeit, der Ubergang der Grundstellung 
in eine starkere Exspirationsstellung fast immer durch eine relative 
Zunahme der Exspirationsgeschwindigkeit bedingt ist, daB rela¬ 
tive und absolute Zu- imd Abnahmen der In- und Exspirationsdauer 
aber nicht wesentlich beim Zustandekommen der Erscheinungen be- 
teiligt sind. Von einem extrarhythmischen tonischen Atemreiz miissen 
wir eine solche Verteilung seiner Wirkungen erwarten. Ob die erwahnten 
psychischen Exspirationsrcflexe auch nur die Exspirationsgeschwindig¬ 
keit beeinflussen oder im Gegenteil nur oder vorwiegend durch Ver- 
kiirzung und Verlangerung der Exspirationszeit die Thoraxgrundstdlung 
andem, ist leider nicht bekannt. Ich halte es allerdings auf Grund einer 
nachher noch zu besprechenden Feststellung an der Storungsperiode 
von Kurve Tafel XXI, Fig. 2, fur sehr wahrscheinlich, daB sie auch 
durch Anderung der Exspirationsgeschwindigkeit wirken konnen, so 
daB in diesem Moment kein prinzipieller Unterschied lage. 

Es erhebt sich wiederum die Frage, ob der Gang der /„— E r - Kurve 
auf gleichzeitige gegensiitzliche Anderungen der mittleren Inspirations¬ 
geschwindigkeit und der mittleren Exspirationsgeschwindigkeit oder nur 
auf die Anderungen einer der beiden Zeitintegrale der brustkorberwei- 
ternden und der brustkorbverengemden Krafte zuruckzufuhren ist. Wir 
wollen die Frage wieder an der Hand (siehe Diagramm Ic und He) 
dreier synchroner Kurven behandeln, deren Zentimeter-Ordinaten je 
die I v — ^ t -Werte (ausgezogene Kurve), die durch Subtraktion jedes 
Inspirationsgeschwindigkeitswerte8 von dem vorhergehenden gewonnenen 
J/p-Werte (gcstrichelte Kurve) und die ahnlich gewonnenen di? r -Werte 
(Strichpunkt-Kurve) bilden, deren Abszissen, jedem Atemzuge ent- 
sprechend, wieder 0, 5, 2*6, 3 • 6 . . . n • 6 mm lang sind. Die Kurven 
sind charakterisiert durch die Gleichung: 

[(/p) p - (E„) x ] - [(/„) - (E t ) - (J/,), - (dE .),. 

Es ist nicht zu verkennen, daB in den beiden Diagrammen Ic und 
lie nicht nur die J v — E t - Kurve einen auffallenden Parallelismus zur 
H -Kurve der Diagramme la und IIa zeigt, sondern daB auch die J/,- 
Kurve in ilucn Bewegungen sehr viel Ahnlichkeit mit der A 7-Kun e, 
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haufiger einen reziproken Gang zeigen 1 ). Namentlich laBt sich das auch 
an den dem zweiten Tonusanstieg der Kurve Tafel XXI, Fig. 1, ent- 
sprechenden Diagrammstellen beobachten, die im a-Diagramm unserer 
Auffassung Schwierigkeiten bereiteten. Es liegt das daran, daB die 
Tiefe der Atemphasen nicht nur von der Intensitat der Atembewegung, 
sondern auch von der Dauer der Bewegung abhangt. Die letztere aber 



Diagranim lie. 


haben wir sehon als ein gleichgultiges, ja sogar gegensatzlich wirkendes 
Moment nachgewiesen. Soweit die verschiedene Tiefe der Atemziige auf 
einem gleichen In- und Expirationsgeschwindigkeitszuwachse c r beruht, 
haben wir wieder mit den gleichen komplizierten Modalitaten in der 

l ) Im Diagranim lie hatten die beiden initialen Krampfschwankungen von 
I E v eingezeiehnet werden konnen. Hire Werte finden sich in Tabelle 11. Sie 
gelibren mit zu den hochsten im Diagranim vorkommenden positiven und negativen 
Schwankungen der Funktion. Ich habe im Diagramm diese beiden d E r -\Xerte 
nicht beriicksichtigt, weil sie ohne Vergleich mit dem nicht bekannten das 

zweifellos nocli weit stiirkere Kontraste zeigen wiirde, in ihrer Bedeutung iiber- 
schatzt werden konnten. 
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Beziehung der AI V - zur A i£ c -Kurve zu rechnen, wie wir sie friiher 
fiir die Beziehungen der A I- zur d£-Kurve» abgeleitet haben. 

Die beiden c-Diagramme enthalten nun noch ein letztes, wichtiges 
Argument fiir meine Auffassung, daB die Tonusschwankungen auf 
gleichzeitiger Veranderung der In- und Exspirationsbewegung in ent- 
gegengesetztem Sinne beruhen. Wahrend im Diagramm Ic und in der 
ersten Halfte des Diagrammes lie keine der beiden d-Kurven vor- 
wiegend den Gang der Geschwindigkeitsdifferenzkurve bestimmt, sehen 
wir in der zweiten Halfte von lie die A A'p-Kurve so enorme Schwan- 
kungen im Vergleich zur A / C -Kurve absolvieren, daB die Geschwindig- 
keitsdifferenzen hier unmoglich anders als durch einseitige Anderungen 
der Exspirationsgeschwindigkeit erklart werden konnen. Dieser Teil 
des Diagrammes gehort aber zu dem Kurvenabschnitt von Tafel XXI, 
Fig. 2, dessen Atemwellen auBer durch den Krampfreiz durch nicht- 
epileptische — vielleicht psychische — Nebenreize beeinfluBt worden 
sind. Wir sehen hier also ganz deutlich, daB in der ersten Periode des 
Anfalles, wo die Krampfreize allein das Feld beherrschen, nur Ge- 
schwindigkeitsbilanzen durch gleich starke, gegensatzliche Anderungen 
der beiden Phasengeschwindigkeiten erzeugt werden, daB dagegen in 
der zweiten Anfallshalfte, wo die Energie des Krampfreizes nachlaBt 
und sekundare Reize aufkommen, regellose Geschwindigkeitsbilanzen 
durch ganz iiberwiegende Anderungen der Exspirationsgeschwindigkeit 
erscheinen. 

Diese starke Veranderung des Diagrammbildes mit dem Zeitpunkte, 
wo Sekundarreize interkurrieren und zweifellose, einseitige Beschleuni- 
gungen und Verlangsamungen der Exspirationsbewegung erzeugen, 
scheint mir eine besonders starke Stiitze fiir meine Auffassung von der 
Natur des Tonuskrampfes der Atemmuskulatur zu sein. 

Wenn wir noch einmal alle Momente, die sich aus den vorstehenden 
Untersuchungen der Beziehungen zwischen Zu- und Abnahme des Atem- 
muskeltonus, Zu- und Abnahme der mittleren In- und Exspirations- 
geschwindigkeiten, Zu- und Abnahme der In- und Exspirationszeiten 
wahrend des epileptischen Anfalles vom Typus der Kurven Tafel XXI, 
Fig. 1 und 2 ergeben, gegeneinander abwiigen, so miissen wir also zu 
folgender Deutung der Erscheinungen' gelangen. 

Wenn auch z. B. die psychisch bedingte Steigerung des Atemmuskel- 
tonus in alien extreinen Fiillen auf einem nur die Exspiration beeinflussen- 
den echten Hemmungsreflex beruhen mag, so ist auf Grand meiner 
pneumographischen Untersuchungen fiir die Tonusschwankungen des 
epileptischen Anfalles mit groBerer Wahrsclieinlichkeit ein anderer Mecha- 
nismus anzunehmen, namlich ein von der rhytlunischen Atmung ganz 
unabhiingiger tonisclicr Dauerkrampf der Atemmuskulatur, der sich wie 
der entspreohende tonische Krampf in den Einzelmuskeln durch den 
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ganzen Anfall hindurch und durch beide Atemphasen hindurch fortsetzt 
und ebenso wie jener alle Tonusstufen von der starksten Hypertonie 
bis zur starksten Hypotonie durchlauft, der infolgedessen den Thorax 
bald in immer extremere inspiratorische Grundstellungen, bald in immer 
extremere exspiratorische Grundstellungen bringt. DaB daneben noch 
ein dem erwahnten Reflex entsprechender dauemder Hemmungskrampf 
vorkommt, laBt sich nicht wahrscheinlich machen. 

Eigenartig ist, daB in vielen, auch groBen Anfallen, sich mit Hilfe 
der Pneumographie, so wie wir sie angewandt haben, gar keine Schwan- 
kungen des Atemmuskeltonus nachweisen lassen. Ein sehr schones 
Beispiel hierfiir gibt die Kurve Tafel XXI, Fig. 3 ab. Es scheinen 
also die Schwankungen der tonischen Grundstellung des Brustkorbes ein 
Bestandteil des epileptischen Anfalles zu sein, der auch fehlen kann, 
ein Umstand, der die Ansicht Mossos, daB die tonische und die rhyth- 
mische Erregung der Atemmuskeln zwei verschiedenartige Innervations- 
vorgange sind, noch weiter zu stiitzen gecignet ist. Dabei zeigt, worauf 
wir schon aufmerksam machten und was im Hinblick auf friihere Aus- 
einandersetzungen iiber die Bedeutungslosigkeit der Atemwegstenose fur 
die Anderungen der Grundstellung des Brustkorbes von weiterem Belang 
ist, die Kurve in ganz extremer Weise die Erscheinung der inspirato- 
rischen Dyspnoe. Ein starkes Dauerhindernis in den Luftwegen — viel- 
leicht in Form eines tonischen Glottiskrampfes — laBt sich durch die 
ganze Kurve hindurch verfolgen. Da von italienischen Autoren 6fter 
solche Storungen beschrieben worden sind, will ich auch die Mbglichkeit 
streifen, daB die Verschiedenheit der Krampfatemkurven mit Niveau- 
6chwankung und derjenigen ohne eine solche darauf beruht, daB der 
tonische Krarapf den Atemmuskelapparat dissoziativ angreift. Speziell 
Belmondo konnte in seinem Falle, der eine seit vier Jahren be- 
stehende ,.Epilepsia respiratoria“ ,,arteriosklerotisclien Charakters“ bei 
einer 75jahrigen Frau darstellte, mit Hilfe der multiplen Stethographie 
feststellen, daB oft eine Dissoziation zwischen dem tetanischen Krampf 
des Zwerchfells und der Atemmuskeln des Brustkorbes bestand. Er 
glaubt aus seinen Untersucliungen sogar schlieBen zu miissen, daB 
mindestens vier weit auseinandergelegene Respirationszentren (fiir Ge- 
sicht, Thorax, Diaphragma und Abdomen) existieren. Ich glaube aber 
nicht, daB die Anwendung der multiplen Stethographie in unserem Falle 
zu einer ahnlichcn Erklarung des Untersehiedes der gefundenen beiden 
Krampfatemtypen gefiihrt liiitte. 

Wir wollen jetzt die Frage behandeln, weleher Art die krankhaften 
Veranderungen sind, die die beiden Komponenten der rhythmischen 
Atmung, die Frequenz und die Atemtiefe, erleiden. 

DaB der Atemmuskeltonus eine von Frecpienz und Tiefe der Atem- 
ziige unabhiingigc Funktion ist, muBte zugegeben werden. Ob, wie 
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A. Mosso annimmt, Atemfrequenz und Atemtiefe voneinander unab- 
hangige Funktionen sind, fiihle ich mich nicht berechtigt, zu erortem. 
Wenn ich trotzdem diese beiden Funktionen ebenfalls getrennt be- 
handele, so geschieht das nilr deshalb, weil sie sich als Kurvenelemente 
besonders leicht trennen lassen. Mit der Atemfrequenz sind eng ver- 
kntipft die absoluten und relativen zeitlichen Verhaltnisse der einzelnen 
Atemziige und ihrer verschiedenen Phasen, auf die wir daher kurz mit 
eingehen werden. 

Zunachst ist hervorzuheben, worauf an einer fruheren Stelle schon 
hingewiesen wurde, daB im allgemeinen, besonders in der ersten Periode 
des Krampfes, die rhythmische Atmung auBerordentlich regelmaBig vor 
sich geht. 

In Tabelle III habe ich dann versucht, von ftinf der abgebildeten, 
die verschiedenartigstcn Kurventypen reprasentierenden Pneumogramme 
den Gang der Frequenzbewegung wahrend der Anfalle ziffernmaBig vor- 
zufiihren. Es ist in jeder Rubrik die Zahl der Atemziige pro 6 Sekunden 
notiert. Die Zahlen, die sich auf die Atmung vor den Anfallen beziehen, 
sind durch einen Horizontalstrich gegen die Anfallswerte abgegrenzt, 
ebenso in den Rubriken der Kurven Tafel XXI, Fig. 1 und 3 die Werte, 
die sich auf die Atmung nach Beendigung der Anfalle beziehen und 
auf die wir erst im niichsten Abschnitt eingehen werden. 

Die Atmung unmittelbar vor den Anfallen hat in der Regel eine 
normale Frequenz (Kurven Tafel XXI, Fig. 1, 2 und 3). In mehreren 
Anfallen war aber schon vor Beginn der tonischen Apnoe eine Be- 
schleunigung der Atmung erkennbar. Von den in der Tabelle III ver- 
tretenen Kurven gehoren hierher die beiden Kurven Nr. 6 und Tafel 
XXII, Fig. 3, die schon vor dem Anfall 30 bzw. 36 Atemziige pro 
Minute zeigen. Vielleicht handelt es sich hier aber doch schon um 
ein Anfallssymptom. Wir sehen, daB der Ictus in beiden Fallen mit 
einer volligen Apnoe wahrend des ersten Tonusanstieges beginnt. Wir 
diirfen in der Beschleunigung der Atmung so kurz vor dem Anfall eine 
moglicherweise psychisch bedingte Reaktion auf den zunehmenden Luft- 
mangel erblicken. Vielleicht ist es auch nur eine normale physiologische 
Reaktion auf die noch nicht bis zur Atemmuskulatur gelangten partiellen 
Krampfe im Anfang des Jakson-Anfalles. Wir wissen jedenfalls aus den 
Erfahrungen des Tierversuches (Fran^ois-Franck, Lamy u. a.), daB 
bei den nur auf ein Glied beschrankten epileptischen Krampfen die 
Atmung beschleunigt wird, genau wie bei andercn Muskelanstrengungen. 
DaB femer diese priisynkopalen Atembeschleunigungen gegen die normal- • 
frequente Atmung vor den Anfallen oft deutlich abgegrenzt sind, zeigt 
die Kurve Tafel XX, Fig. 3, deren Frequenzen sich leider mit Siclier- 
heit durch den ganzen Anfall hindurch nicht bestimmen lieBen. Wir 
sehen, daB zwisehen die normalfrequente Atmung des priisynkopalen 
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Stadiums und die lange initiale tonische Apnoe eine Periode rascher, 
oberflachlicher Atemziige eingeschaltet ist. Fere beobachtete dasselbe. 

Es wurde schon ervvahnt, daB die initiale Apnoe vielfach auf einem 
GlottisverschluB beruht. Ob das die einzigeUrsache ist, mag dahingestellt 
bleiben. Manchen sanft ansteigenden tonischen Inspirationen fehlen zwar 
die der groBen inspiratorischen Erweiterung in Kurve Tafel XX, Fig. 3 
aufgesetzten kleinen rhvthmischen Atemziige. Vielleicht gestattet aber 
eine leichte Offnung der Glottis wohl eine langsame tonische Blahung 
der Lungen, aber noch keine rhythmische Aus- und Einatmung. 

DaB im Anfalle auch ohne Anderung der Grundstellung des Brust- 
korbes lange Pausen in der rhythmisehen Atmung vorkommen, zeigt 
die groBe Kurve Tafel XXI, Fig. 3. Hier tritt die Apnoe iibrigens 
sehr spat auf. Als Ursache diirfen wir wohl eine Steigerung der Luft- 
wegverengerung ansehen, die in dieser Kurve ja eine besonders groBe 
Rolle spielt. 

Sobald sich nun im eigentlichen Anfalle die rhythmische Atmung 
effektuieren kann, zeigt sie gleich oder sehr bald ihre hochsten Frequenz- 
werte, die in maximo das Drei- bis Vierfache der Ruhefrequenz betragen 
konnen, namlich 6—7 Atemziige pro 5 Sekunden oder 72—84 Atemziige 
pro Minute. Eine noch groBere Frequenz liabo ich mit Sicherheit auf 
keiner meiner 68 Pneumographenkurven finden konnen. Allerdings ist, 
wie gesagt, die Auszahlung von Kurven mit anscheinend noch hoheren 
Frequenzen, wie z. B. in der Kurve Nr. 8, sehr subjektiv, da nur die 
regelmiiBigen maximalen Schwankungen der Kurven als Atemziige ge- 
zahlt warden diirfen. Wahrend der Anfallsperiode mit erhohtem Grund- 
tonus haben in diesen Kurven die Sclnvingungen der einzelnen Atem- 
bewegungen aber eine so geringe Amplitude, daB sie von den Schwin- 
gungen einfaeher klonischer Zuckungen der Muskulatur, Herzpulsationen, 
intrathorakaler Druckverminderungen u. a. nicht auseinander gehalten 
werden konnen. Sobald z. B. in Kurve Tafel XX, Fig. 3 sich die 
oberen Kulminationspunkte der Atemscbw ankungen von den oberen 
Kulminationspunkten der superponierten Par tialschw ankungen ab- 
lichen, was mit dem Sinken der Tonuskurve der Fall ist, so erkennt 
man deutlich, daB die Respirationsfrequenz 6—7 pro 6 Sekunden nicht 
iibersteigt. Eine siehere Klarung der Frage, was in diesen Fallen wirk- 
lieh Atembewegung, was nur Muskelzuckung ist, ware nur durch eine 
multiple stethographische Registricrung zu eruieren. 

Die Atomfrequenz ist also am hochsten, wo eine Periode volligen 
Stillstandes der rhythmisehen Atmung vorausgegangen ist oder w r o deren 
r riefe sehr gering ist. Aus diesem Grunde folgt aueli in Kurve Tafel XXI, 
Fig. 3 der spliten Apnoe erst ein sjiiites Frequenzmaximum. • 

Etwa mit d(*m Beginn der zweitiui Halfte des Anfalles nimmt die 
Atemfreipienz in d<*r Regel w ieder raseli ab, uin — w ie wir im folgenden 
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Abschnitte sehen werden — im postsynkopalen Stadium oft so niedrig 
zu werden, dalJ bedrohliche Apnoeen entstehen. 

Der liohen Frequenz entsprechend sehen wir in der ersten Halfte 
des epileptischen Anfalles eine betrachtliche Verkiirzung der Respira- 
tionszeiten, die vielfach erst zu weichen anfangt, wenn die Tonuskurve 
wieder zur Ruhe gekommen ist (siehe auch die Diegramme lb und 
II b). 

Es fragt sich, ob diese Verminderung der Respirationsdauer durch 
eine gleichmaBige, relative Verminderung sowolil der Inspirationsdauer 

wie der Exspirationsdauer entsteht, ob also das Verhiiltnis *) fiir 

a lie VVerte von R t konstant bleibt oder nielit und auf Kosten welcher 
Atemphase es sich ev. iindert. 

Hier sind zwei ganz versehiedenartige Anfallstypen zu finden. Bei 
deni einen, den wir bei der Analyse der Kurven Tafel XXI, Fig. 1 und 2 
s'lion kennen lernten, iindert sich der Bruch nur wenig. Wie wir schon 
einmal be ton ten, fallen in diesen Kurven wahrend der Hauptperiode 
die den Atemziigen vor Beginn und gegen Ende des Anfalles anhaften- 
den Exspirationspauscn aus. Wenn wir diese Exspirationspausen 
wiederum bei der Berechnung des Bruches unberiicksichtigt lassen, 
^as in den beigefiigten Klammerwerten der Tabellen I und II ge- 
sehehen ist, so bleiben nur die eigentiimlichen, dem Tonuskrampf ent- 
gegenwirkenden Kompensationsverlangerungen der einen und -ver- 
kiirzungen der anderen Atemphase und die selteneren, auf sekundiiren 
Stdrungen des Krampfablaufes beruhenden, melir einphasigen Ver- 

anderungen von iibrig, die selbst Veranderungen der Grundstellimg 

des Brustkorbes erzeugen. Alle diese Abweichungen der Anfallswerte 
des Bruches von seinen extrasynkopalen Werten sind aber versehwin- 
dend, wenn wir sie mit den Abweichungen vergleichen, die er in der 
zweiten Anfallsgruppe erfiihrt. 

In der Kurve Tafel XXI, Fig. 3 fallen namlich beim blofien Anblick 
die durchwegs ganz enorm gegeniiber den Exspirationszeiten ver- 
langerten Ins])irationszeiten auf, und zwar nimmt dieses MiBverhaltnis 
vom Anfang des Anfalles bis zu seinem Ende progressiv zu. Wahrend 
in der ersten Halfte des Anfalles die Werte des Bruches bis zu 12 und 
14 betragen, steigen wahrend der zweiten Halfte die Werte auf 80 bis 
90 (gegeniiber 3 in maximo beim ersten Kurventypus), und nach Be- 
endigung des eigentlichen Anfalles kommt es zu langen Apnoeen, die in 
die Inspiration eingeschaltet sind und auf die wir spiiter zu sprechen 
konimen werden. Wir sehen iibrigens schon vom Beginn des Anfalles 

Storriner empfiehlt fiir expmrnentalpsychologisclie Zwecke besondera 
diesen Quotientc‘n zur Verfolaung. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



680 


A. Knauer: Myographische und pneumographische 


Digitized by 


an, sich eigentumliche Atempausen entwickein, die sich von eigentlichen 
inspiratorischen Atempausen — solche kommen eigentlicb in keiner 
Kurve vor — dadurch unterscheiden, daB sie nieht am Ende der In¬ 
spiration, sondem interkurrent in ihrem Verlauf auftreten. Wie wir 
schon mehrfach andeuteten, handelt es sich hier um die Folge einer 
standigen Stenose der Atemwege. Diese verhindert einen geniigend 
raschen Druckausgleich zwischen der verdiinntcn Alveolarluft und 
der auBeren Atmosphare, so daB zur Erweiterung der thorakalen 
Scheidewand Krafte gehoren, die von den Inspirationsmaskeln zeit- 
weilig nicht aufgebracht werden konnen. Dann wird die schon im 
Gange befindliche Inspiration voriibergehend langsamer, oder sistiert 
vollig, oder wird zeitweihg gar von einer Scheinexspiration unter- 
brochen, die den gehobenen Thoraxquerschnitt noch einmal auf ein 
tieferes Niveau zuriickgehen laBt, ehe er sich endgiiltig erhebt. Alle 
drei Falle sehen wir nebeneinander in der Kurve vorkommen. Zu 
beriicksichtigen ist allerdings, daB gegen Ende des Anfalles Husten- 
stoBe eingegriffen haben. 

Sehr bezeichnend ist, daB der erstere Typus durchweg in den 
Anfallen auftritt, die eine starke Schwankung der tonischen Grund- 
stellung des Thorax zeigen, wahrend der letztere Typus in den Anfiillen 
auftritt, in denen jeder Atemzug immer wieder zur alten Brustkorb- 
haltung zuruckkehrt. Die Frage liegt nahe, warum in diesem letzteren 
Falle die Inspiration sich unter alien Umstanden durchzusetzen sucht 
und nicht unter Niveausenkung der Tonuskurve vor den Widerstanden 
abgebrochen wird, warum statt dessen die Inspirationsdauer kompen- 
satorisch so lange ausgedehnt wird, bis das jeweilige Hindemis iiber- 
wunden ist. Die Ursache nmB wolil darin gesucht werden, daB die 
rhythmischen Atembewegungen auBeren Widerstanden gegeniiber, wie 
sie Stenosen der Luftwege bilden, sich leicht anpassen konnen, daB 
dagegen ihre Kompensationseinrichtungen rnehr oder weniger gelahmt 
werden, wenn die bewegenden Muskeln zugleich von einem zweiten 
antagonistisehen Daucrreiz erregt werden, wie wir ihn in den Anfallen 
der Kurven Tafel XXI, Fig. 1 und 2 nachzuweisen uns bemiiht haben. 
Ansiitze zu kompensatorisehen zeitlichen Ausdehnungen und Ver- 
kiirzungen der einzclnen Respirationsphasen gegeniiber den tonischen 
Versehiebungen in den Tiefen der beiden Phasen, lassen sich, wie wir 
sahen, auch in dicscn letzteren Fallen naehweisen. 

Die Exspiration ist in der Kurve Tafel XXI, Fig. 3 durch die 
Stenose gar nieht gehenunt, was man auch bei anderen Hindernissen 
in den Luftwegen zu beobachtcn pflegt (Riegel). DaB aber die Ex- 
spiration in der Kurve sugar stark beschleunigt erscheint — ja noch 
viol starker wie wahrend der Tonusabfidle der Kurven vom ersten 
Typus — diirfte seine I’rsaehe in einer Anderung der Selbststeuerung 
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der Atmung haben, indem vielleicht eine so violente Inspiration 
starkere exspiratorische Reize im Sinne der Theorie von Hering und 
Breuer schafft. Es ware das also nur eine fur den epileptischen 
Anfall weiter nicht charakteristische Sekundarerscheinung. 

Gegenuber der excessiven inspiratorischen Dyspnoe in diesem 
zweiten Kurventypus muB in dem ersten eher von einer exspiratorischen 
Dyspnoe gesprochen werden. Hier sehen wir namlich am Ende der 
Anfalle ausgesprochene Exspirationspausen auftreten, die, wie wir sehen 
werden, nach den Anfallen oft zu langen exspiratorischen Apnoeen werden. 
In KurveTafel XXI, Fig. 2 sehen wir auch deutliche Verlangerungen der 
eigentlichen Exspirationszeit in der zweiten Anfallshalfte. Dasselbe, nur 
noch ausgepragter, zeigt Kurve Nr. 7, die einige bei maximalerTrommel- 
umdrehung aufgenommene Krampfatemziige wiedergibt. Der Wert des 



Exspirationen vor uns, die sich nur durch Zuhilfenahme der bei der 
Ruheatmung nicht mitwirkenden exspiratorischen Hilfsmuskeln durch- 
setzen konnen. Sie sind ebenfalls, wie wir sehen werden, ein verbreitetes 
Charakteristikum der postsynkopalen Atmung, die sogar noch aus- 
gepragtere Formen zeigt. Im iibrigen konnen wir diese Anfalle nach 
einer von Riegel gegebenen Einteilung als Exspirationskrampfe an- 
sehen, fur die dieser Autor reine Beispiele beschrieben hat. Die Anfalle 
vom Typus der Kurve Tafel XXI, Fig. 2 sind dagegen Inspirations- 
krampfe, wie sie nach Hofbauer auch charakteristisch fiir die groBe 
Atmung im Coma diabeticum sind. Unverricht berichtet, daB er 
diese beiden Atemkrampfformen auch in der experimentellen Epilepsie 
fand. Wir werden sehen, daB beide Formen wahrscheiillicit eine ge- 
meinsame Ursache, eine zu geringe Energie der Inspirationen haben. 

Endlich haben wir noch kurz das Verhalten der AtemeroBe wahrend 
der Anfalle zu besprechen. Ein einigermaBen zuverliissiger MaBstab 
laBt sich aus einem einfaclien Thoraxpneumogramm natiirlich nicht 
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gewinnen. Die im folgenden aus den Amplitiiden der Pneumographen- 
kurven auf das Verhalten der AtemgroBen gezogenen Schliisse sind daher 
nicht als ausreichend bewiesen anzusehen. Da aber die Schwierigkeit, 
beweiskraftigere — namentlich spirometrisclie Versuche wahrend des 
epileptischen Anfalles anzustellen, so leicht nicht iiberwunden werden 
wird, kann man auch damit zufrieden sein, nur ein einigermaBen wahr- 
scheinliches Bild der vorliegenden Verhaltnisse zu bekommen. 

Ohne weiteres ersieht man aus den Kurven, daB im allgemeinen die 
Tiefe der Atemziige wahrend der ersten Halfte des Anfalles kleiner ist 
wue wahrend der Ruhcatmung, daB sie aber in der zweiten Halfte meist 
ganz betrachtlich groBer ist. Auf der Hohe der tonischen Erweiterung 
ist sie in der Regel am geringsten, was wohl an einer starkeren Fixierung 
der Atemmuskeln durch die tonische Erregung liegt. 

Aus den Kurven ergibt sich noch eine wichtige Tatsache. Die groBe 
Zahl der Atemziige, weniger vielleicht die Tiefe der Atemziige im letzten 
Teil der Anfiille, bewirkt, daB in fast alien von mir aufgenommenen 
Kurven die Summe der InspirationsgroBen in einer bestimmten Zeit 
ebenso wie die Summe der ExspirationsgroBen wahrend dieser Zeit er- 
heblich groBer ist w ie in der Ruheatmung. Um nur w ieder die beiden 
Beispiele der mit alien Daten ausfiihrlich mitgeteilten Kurven Tafel XXI, 
Fig. 1 und 2 zu nehmen, die merkwmrdigerweise auffallend leichten 
Anfalien angehoren, so ergibt die genauere Berechnung, daB in der 
ersten Kurve die Summe der InspirationsgroBen pro 5 Sekunden durch- 
schnittlich: 

112 vor dem Anf all, 

341 wahrend des Anfalles, 

die Summe der ExspirationsgroBen pro 5 Sekunden durchschnittlich: 

114 vor dem Anf all, 

342 wahrend des Anfalles betragt. 

In der zweiten Kurve sind die Werte fur die InspirationsgroBen: 

153 vor dem Anf all, 

435 wahrend des Anfalles, 
fur die ExspirationsgroBen: 

151 vor dem Anfall und 

439 wahrend des Anfalles. 

Wir haben also fur den untersuchten Thoraxquerschnitt eine Atem- 
bewegung wahrend des epileptischen Anfalles, deren Hohe ungefahr 
das Dreifache der Exkursionshohe betragt, die samtliche Punkte des 
Quersclmittes wahrend der Ruheatmung in der gleichen Zeit durch- 
laufen. Der Unterschied seheint mir so betrachtlich, daB ich es fiir 
ausgesehlossen lialte, es sei das nur eine individuelle Eigentiimhchkeit 
dieses einen Brustumfanges. Ieh glaube vielmehr, daB sich ahnlick 
groBe I'ntersehiede fiir die Exkursionsbreite jedes Punktes der Brust- 
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wandungen (einschlieBlich des Zwerchfells) finden lieBen. Femer ziehe 
ich in Betracht, daB in beiden wie ubrigens in alien anderen von mir 
daraufhin untersuchten Fallen nur die schon friiher erwahnte leichte 
negative Bilanz bei der Gesamtdurchschnittsberechnung der Inspira- 
tionsgroBen und der ExspirationsgroBen iibrigbleibt. Ich schlieBe 
daraus, daB die AtemgroBe wahrend dieser Anfalle dreimal groBer ge- 
wesen ist wie die vor dem Ictus, daB mit anderen Worten wahrend dieser 
Anfalle eine sehr viel stiirkere Ventilation der Lungen stattfindet wie 
vor ihnen. Zu einem gleichen Resultat kommt man ubrigens auch bei 
der Durchrechnung der Kurven von der Art der Fig. 3 auf Tafel XXI, 
obwohl sie eine so starke Behinderung der Inspiration zeigen. Man kann 
das schon daraus ersehen, daB laut Tabelle III die Gesamtfrequenz der 
Atemziige dieser Kurve wahrend des Anfalles wesentlich groBer ist wie 
wahrend der prasynkopalen Atmung, und daB andererseits die Kurve 
selbst in ihrer zweiten Halfte eine erliebliche Vertiefung der Atemziige 
gegeniiber der Atmung vor dem Anfalle zeigt. 

IV. Die Atembewegungen nach dem Anfall. 

Die Atmung unmittelbar nach den Anfiillen zeigt mehrere Anomalien. 
Wir sprachen schon davon, daB der Thorax am ScliluB des Anfalles 
in der Regel in einer stiirkeren Exspirationsstellung sich befindet wie 
vor dem Beginn. Auffallend ist, daB manchmal nach einiger Zeit durch 
eine einzige vertiefte Inspiration das normale Tonusniveau wieder- 
hergestellt wird. Wir sehen das z. B. in der in Fig. 2 auf Tafel XXI 
abgebildeten Kurve. Auf die Ursaclien dieser Erschlaffung des Atem- 
muskeltonus werde ich noch zuriickkommen. 

Der Rhythmus der Atemziige ist vielfach selir gestort. An die An¬ 
falle vom Exspirationstypus schlieBen sich oft lange Atempausen, walire 
Apnoeen, an. Ich habe Atcmstillstande in Exspirationsstellung bei 
rneiner Kranken gesehen, die iiber eine halbe Minute dauerten. Die 
in Kurve .Tafel XXI, Fig. 2 sowie in Kurve Nr. 8, welclie zum post- 
synkopalen Stadium von Kurve Tafel XXI, Fig. 1 gehort, abgebildeten 
Pausen gelioren keineswegs zu den langsten vorkommenden. In der 
letztgenannten Kurve sehen wir zwischen die langen Apnoeen Atem- 
ziige mit weniger ausgedehnten Exspirationspausen eingeschaltet. Diese 
Neigung der Atemziige zur Gruppenbildung kann nach den Exspi- 
rationskrampfen noch regelmaBigere Formen annehmen, so daB von 
Chey ne - Stokesschem Atemtypus gesprochcn werden darf. 

Sehr merkAviirdig ist, daB auch die von uns im vorigen Abschnitt 
gestreiften Atempausen wahrend der Inspirationen, wie sie die inspira- 
torischen Kriimpfe vom Typus der Kurve Tafel XXI, Fig. 3 zeigen, 
sich nach Beendigung der Anfalle periodisch zu langen Atempausen 
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auswachsen. Wir sehen das in Kurve b, die nach Ablauf des Anfalles der 
Kurve a aufgenommen wurde. Die Periodizitat ist hier meist nocb 
ausgesprochener. Dem mit der Apnoe behafteten Atemzuge gehen 
einige regellose Respirationen teils kleiner, teils sehr groBer Ampli¬ 



tude voraus. Die auf die Pause folgenden Atem- 
ziige sind wieder regelmaBig. Die dem zweiten 
der beiden Stillstande folgende Restinspiration 
ist auffallend tief und rasch. Auch bemerkt man 
leichte Stufen in der ebnen Linie, die dem Atem- 
stillstand entspricht. Wir miissen annehmen, 
daB es sich hier in erster Linie um eine passive 
Unterdriickung der Atembewegung durch Zu- 
nahme der Konstriktion in den Luftwegen han- 
delt. Das Hindernis wird nach der langeren 
zweiten Apnoe schlieBlich mit einem energi- 
schen Ruck genommen. Immerhin ist es auf¬ 
fallend, daB diese langen Pausen erst nach dem 
Anfall auftreten, wo die Energie der Tonus ver- 
mehrungen in den Muskeln des Kehlkopfes, der 
» Bronchien usw. nicht mehr den Grad erreichen 

a 

| diirfte, wie wahrend des Ictus. Man hatte auch 

* den Eindruck, daB die dem Hindernis entgegen- 
« gestemmte Inspirationskraft wahrend dieser 
| Pausen bei weitem nicht die Energie hatte w ie 
| die in den Krampfatemziigen aufgebotene. Ich 
£ glaube daher, daB auch hier ein asthenischer 

* Faktor mitspielt. Wenn wir bedenken, daB es 
£ sich um Atemstillstande handelt, die in die erste 
> Halfte der Inspiration und nicht an deren Ende 

* fallen, so ergibt sich die SchluBfolgerung, daB 
hier wie in den Apnoeen vom vorigen Typus 
eine verminderte Energie der Inspirationen die 
weitere gemeinsame Ursache bildet. Dort setzt 
die Inspiration verspatet ein, hier schwillt sie 
nicht energisch gcnug an. Die Periodizitat 
scheint mir daher auch im letzteren Falle eben- 
sosehr an den aktiven inspiratorischen Atem- 
impuls wie an seine Widerstande in den Luft¬ 
wegen gebunden zu sein. 

SchlieBlich kann sich die verminderte Energie 
derAtmung nach den Anfallen auch in einer enormen 
Verflachung der Atemzuge zeigen. Wir sehen das 
z. B. in den Kurven Nr.6undTafelXXII,Fig. I. Es 
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handelt sich hiernicht um Storungen derRegistriervorrichtung, wiedaraus 
hervorgeht, daB bei geniigend langer Weiterschreibung die Atemwellen 
allmahlich wieder hoher werden und die friihere Hohe erreichen. So 
sind die Kurven a und b der Figur 1 auf Tafel XXII Ausschnitte der 
gleichen ununterbrochen weiterregistrierten Atmungskurve. Und zwar 
liegen zwischen der letzten Welle von Kurve a und der ersten Welle von 
Kurve b 140 Atemziige in 566 Sekunden. Kurve Nr. 6 b ist die unter den 
gleichen Bedingungen aufgeschriebene Atmung des Anfalles der Kurve 
Nr. 6a, 5Minuten nach dessen Beendigung. DaB neben den periodischen 
Stillstanden der Atmung auch entsprechende periodische Vertiefungen 
vorkommen, zeigt Kurve Nr. 8. 

Es fragt sich nun, was wir als Ursache dieser mannigfachen Storungen 
der postsynkopalen Atmung anzusehen haben. Offenbar sind alle diese 
Storungen nur verschiedene Erscheinungsformen einer in ihrer Energie 
schwer geschadigten Atmung. Die Erklarung liegt nahe, daB hier die 
Folgen einer Erschopfung der Atemzentren, insbesondere der Inspira- 
tionszentren, vorliegen, daB die gesteigerte Inanspruchnahme durch den 
Krampfreiz eine Herabsetzung der Erregbarkeit der Zentren zur Folge 
gehabt hat. Schon Gad und Rosenthal haben betont, daB eine 
Herabsetzung der Erregbarkeit der Atemzentren zu ahnlichen Atem- 
storungen fiihrt, und A. Mosso hat gezeigt, daB in geringerem Grade 
derartige Atemstorungen auch im normalen Schlaf beobachtet werden, 
die in dem Falle kaum anders erklart werden konnen als durch eine 
derartige zentrale Verminderung der Reizbarkeit, durch eine Art ,,Schlaf 
der Atemzentren 4 *. Mischer-Rusch hat diese Form der Apnoe als 
Apnoea spuria bezeichnet. 

Wir sehen ja aus dem Auszuge der Krankengeschichte, daB die 
Kranke auch allerlei andere Lahmungserscheinungen nach den An- 
fallen zeigte, die seit langem auf eine derartige Erschopfung cerebraler 
Zentren durch die Krampferregung zuriickgefuhrt werden. Auch werden 
wir sehen, daB der Atemmuskelapparat unserer Kranken nach den An- 
fallen nicht die modifizierten Bewegungen der Sprechatmung in der 
sonstigen Vollkommenheit mehr hervorbringen kann. 

Ich mochte aber nicht behaupten, daB die Storungen nur Folgen 
einer solchen Erschopfung der Atemzentren durch den epileptischen 
ErregungsprozeB seien. So laBt das Auftreten des Chey ne - Stokes- 
schen Atemtypus an die mannigfachen anderen Ursachen denken, auf 
denen dieser beruhen kann. Insbesondere ist bei einem Epileptiker 
auch an Zirkulationsanomalien in der Schadelhohle zu denken. Steige- 
rungen des intrakraniellen Druckes, die haufige Veranlassung perio¬ 
dischen Atmens, kommt am SchluB der Anfalle nicht mehr in Betracht. 
Dagegen kann man sehr wohl an eine cerebrale Anamie denken. Wir 
sahen, daB Frangois - Franck nach den Anfiillen den Blutdruck er- 
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niedrigt fand. Ich kann diese Angabe insofem bestatigen, als der Blut- 
druck bei meiner Kranken in der Tat ebenfalls sehr niedrig war. Die 
weitere Angabe dieses Autors, daB die postsynkopale Herabsetzung 
des Blutdrucks auf einer Vasodilatation beruhe, traf in bezug auf die 
peripheren GefaBe bei meiner Kranken aber nicht zu. Namentlieh nach 
den Anfallen, die Atemstorungen hinterlieBen, blieb sie lange Zeit 
extrem blaB. Diese geringe Blutfiille der peripheren Hautbezirke auch 
noch langere Zeit nach den Anfallen ist vielleicht nicht die gewohn- 
liche Erscheinung nach epileptischen Anfallen. F6re beobachtete im 
Plethysmogramm bei einem Kranken mit Petit-mal-Anfallen sofortige 
Ruckkehr der normalen Blutfiille der Extremitaten. Jedenfalls konnte 
davon im vorliegenden Falle keine Rede sein. 

Wenn ferner Nawratzky und Arndt auch den Druck der Cerebm- 
spinalflussigkeit nach den Anfallen normal fanden, so halte ich os bri 
den Fallen unserer Kranken, die zu der extremen Blasse fiihrten, doeh 
fiir wahrscheinlich, daB hier auch Herabsetzungen des Hirndruekes in- 
folge ungeniigender Blutversorgung parallel gingen. 

DaB bei einer solchen Storung der cerebralen Zirkulation ahnliehe 
Atemstorungen auftreten konnen, ist schon von Traube, Filch ne. 
neuerdings von Eyster, Simerka u. a. behauptet worden. Allerdin^ 
wird man Mosso, Magnus u. a. beipflichten miissen, daB der Zu- 
sammenhang zwischen Zirkulationsstorung und Atemstorung kein 
unmittelbarer ist, wie die meisten Vertreter dieser Auffassung be- 
haupten (wahrend der Anamie — oberflachliche bzw. aufgehobene 
Atmung, wahrend der Plethora — vertiefte Atmung). Dagegen scheint 
rair insofem ein Zusammenhang zwischen Blutzufuhr zum Gehirn 
und periodischem Atmen zu bestehen, als langerdauemde Anaiuisiening 
der GehirngefaBe nicht nur die Atemschwache sondem die gauze Er¬ 
scheinung des periodischen Atrnens hervorruft. Es halt sich diese Auf- 
fassung also im Ralimen der gewohnlichen Anschauung, die das peril >- 
dische Atmen als generelle Reaktion der Atemzentren auf Schwachuiiii 
ihrer Erregbarkeit betrachtet (A. Mosso). Einen solchen Zusammen- 
liang zwischen Zirkulationssehwache und Cheyne - Stokesschein 
Atmen glaube ich aus folgender Beobachtung schlieBen zu diirtVn. 
deren kurze Erorterung mir hier erlaubt werden moge, obwolil sie 
unseren Fall und die Epilcpsie nur indirekt betrifft. 

Ich habe hiiufig beobachtet, daB im Beginn der Hyoscinnarko>e 
ebenfalls Cheyne - Stokessche Atmung auftrat bei gleichzeit)L r er 
groBer Blasse der Haut, und daB die Atmungsstorung versclnvand, 
sobald die Bhitfullung der Haut besser wurde. Durch die Giite drs 
Herrn Geheimrat Anton in Halle habe ich diese Atemstorung in der 
dortigen Xervenklinik an einem nicht epileptischen Kranken mit einer 
Schadelluckc nach Trepanation etwas genauer untersuchen konnen. 
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Die Volumpulskurve des Gehims zeigte wahrend der periodischen 
Atmung eine tiefe Depression, ebenso die Volumpulskurve des Armes. 
Die auf die Himkurve aufgesetzten Pulswellen hatten zugleich eine 
minimale Amplitude und eine Frequenz von durchschnittlich 90 pro 
Minute. Mit dem Verschwinden der periodischen Atempausen trat eine 
lebhafte Tendenz der Him- und Armkurven zum Steigen ein. Zugleich 
nahm die Exkursionsweite der Himpulse betrachtlich zu, und ihre 
Frequenz fiel bis auf 72 pro Minute. Ich gebe zur Illustration der Be- 
schreibung die Abbildung zweier Kurvenausschnitte wieder. Leider ist 
es bei der Lange und der Hohe der Kurven nur moglich, ein Bruchstuck 
mit alien drei Kurven abzubilden. Ich wahle dazu die Stelle, wo die 
Atmung wieder regelmaBig zu werden beginnt (Tafel XXII, Figur 3). 
Vorausschicke ich Kurve Tafel XXII. Figur 2, die nur die Atmungs- 
kurve enthalt. Diese Atmungskurve mit ihren periodischen Pausen 
geht der Atmungskurve von Figur 3 unmittelbar voraus. Die zugehorige 
Himpulskurve zeigt oberhalb dieses Stuckcs der Respirationskurve 
ein noch wesenthch tieferes Niveau mit noch kleineren Pulsen wie zu 
Beginn der Figur 2. Ebenso ist das Niveau der Armplethysmogramm- 
kurve vorher viel niedriger. In Figur 3 ist deutlich, v»ie mit dem 
Verschwinden der periodischen Pausen und der zunehmenden Kon¬ 
stanz der Tiefe in den einzelnen Atemziigen die Himvolumkurve 
immer mehr steigt und ihre Einzelpulse immer groBer werden. Ebenso 
sieht man, daB die Armvolumpulskurve in noch viel starkerem MaBe 
fortdauemd steigt, so daB sie immer wieder kiinstlich erniedrigt werden 
muB (bei C Korrektur). Da es sich bier um die Anfangsperiode eines 
Schlafes handelt, miissen wir naturlich an die bekannte Entdeckung 
von Brodmann denken, daB wahrend des Einschlafens die Blut- 
fiillung im Gehirn und in der Korperperipherie zunimmt. Damit 
verliert aber nicht die besondere Eigentiimlichkeit der vorliegen- 
den Schlafkurve an Wert, daB zugleich mit den von jenem Autor 
beschriebenen Zirkulationsanderungen im Schlafbeginn Atemstorungen 
von der Art der hier diskutierten verschwinden. Da die eigentvim- 
lichen Atemanomalien unserer Epileptica nach den Anfallen unter 
Zirkulationsbedingungen stattfanden, die, soweit sich das beurteilen 
laBt, ahnlicher Art waren, diirfen vielleicht ahnliche Verkleinerungen 
des Himvolums wahrend der postsynkopalen Atemschwache vermutet 
werden. 

SchlieBlich kann ich mich auch einer dritten Vernmtung iiber die Ur- 
sachen der Erregbarkeitsverminderung in den Atenr/.entren nach den An¬ 
fallen unserer Kranken nicht erwehren. Ichfand in vielen Anfallen, z. B. 
denen der Kurven Tafel XXI, Fig. 1 u. 2, die Gro(3e der Atmung enorm im 
Verhaltniszu der geringen Energie der Muskclkriimpfc in diesen Fallen. 
DaB starke Muskelarbeit die Atmung vertieft, wissen wir durch Zuntz 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. III. 45 
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und Ge p pert. Hier lag eine solche aber ersichtlich nicht vor, und es ware 
sehr wohl moglich, daB in diesen Fallen eine Uber ventilation der Lungen 
wahrend der Anfalle stattgefunden hatte. Wir wissen durch Versuche 
von Mischer-Riisch, Neander, Knoll u. a., daB eine solche fiber- 
maBige Lungenventilation zu einer Apnoe durch fibermaBige CO a -Ver- 
armung der Alveolarluft und des Blutes fiihrt, einer Apnoea vera im 
Sinne von Mischer-Riisch oder einer Akapnie nach Hossos Be- 
zeichnung. Ich will die Frage nicht weiter erfirtem, weil Penumographen- 
kurven dazu keine genfigenden Grundlagen abgeben. Ich habe zwar noch 
andersartige Beobachtungen an unserer Kranken gemacht, die mich in 
meiner Vermutung bestarken. Es verlohnt sich aber nicht, darauf ein- 
zugehen. Die Frage kann in einwandfreier Weise doch nur auf Grand 
von chemischen Analysen der Alveolarluft beantwortet werden 1 ). 

Es darf im iibrigen nicht Verwunderung erregen, daB ich fiir die 
Atemschwache unserer Kranken nach den Anfallen so verschieden- 
artige Ursachen nebeneinander in Betracht ziehe. Auch die Apnoe 
nach tiefen, willkiirlichen Atemziigen wird von den Autoren (Mosso, 
Neander, Speck u. a.) als eine Kombination von Apnoea vera und 
Apnoea spuria angesehen. 

AuBerhalb der Anfalle und besonders im AnschluB an die Anfalle 
war gelegentlich eine weitere Storung der Atmung zu beobachten, auf 
die F6r6 aufmerksam gemacht hat. Es sind das Verlangerungen und 
eigentiimliche Saccardierungen der Exspirationen. Man sieht sie sehr 
schon in Kurve Nr. 9, die einen Ausschnitt aus einer fiber lange 
Zeit fortgeschriebenen Schlafrespirationskurve darstellt. Die Kurve 
wurde in unmittelbarem AnschluB an einen Anfall aufgenommen. Die 
ffinf Kurven folgen sich zeitlich in der Richtung von unten nach oben, 
und zwar beginnt jede folgende 2 Minuten spater wie die vorhergehende. 
Wir sehen in der frfihesten untersten Kurve noch die starke postsynko- 
pale Verflachung. In den folgenden Kurven ist diese verschwunden, 
daffir fallt die Schnelligkeit und Kfirze der Inspiration und die lange 
Dauer der Exspi ration, so wie der schroffe tlbergang der einen Atem- 


I, 


Der Quotient ~ sinkt hier stellenw'eise auf 
JL, 


pliase in die folgende auf 

0,1. Erst in der letzten Kurve sieht man eine Milderung dieses Uber- 
ganges sowie eine allmahliche Ausdehnung der Inspirationszeit und Ein- 
schrankung der Exspirationszeit. Allen Atemziigen gemeinsam ist aber 


*) Bornstein, der in jiingster Zeit grdliere Untersuchungon iiber die Chemie 
der Respiration Epileptischer nach der Met-hode von Zuntz und Geppert an- 
gestellt hat. scheint ehenfalls nach den Anfallen eine Atemschwache ofter ge- 
funden zu haiien. In der kurzen Bemerkung. die er der Erscheinung widmet, 
vertritt er allerdings nusschlielJlich den Standpunkt, daB es sich um ein Er- 
schdpfungssyniptom der Ateinzentren handelt. 
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eine Undulation des exspiratorischen Kurvenschenkels. Man zahlt drei, 
stellenweise vier derartiger Treppen in jedem exspiratorischen Kurven- 
schenkel. Sobald der inspiratorische Schenkel sich etwas mehr neigt, 
zeigt er ebenfalls solche VVellen. Fere halt diese Undulationen fur die 



Kurve Nr. 9. AtinuiiK im postsynkopalen Schlaf. 


Folgen klonischer Zuckungen der Glottismuskeln, ohne die naheliegende 
Moglichkeit zu erortem, daB es sich um einfache Komplikationen der 
Kurve durch HerzstoBe handele. Leider ist es mir aus auBeren Um- 
standen nicht moglich gewesen, diesen Einwand zu entkraftigen. Ich 
halte ihn aber fur kaum berechtigt. Wir sehen z. B. in einer der Kurvcn 
eine derartige Welle geradezu zuckungsartig hochspringen, was so isoliert 

45 * 
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ein HerzstoB kaum verursachen kann. Allerdings halte ich es fur wahr- 
soheinlicher, daB es sich um klonische Zwerchfellkontraktionen, wie um 
periodische Verschliisse der Glottis bandelt. Jedenfalls trifft diese 
Deutung fur ahnliche Zuckungen in den Anfallsexspirationen (Kurve 
Nr. 7) zu, was mir die Palpation oft bewiesen hat. So habe ich mich 
bei ahnlichenUndulationen in der Sprechatmungskurve ebenfalls sicher 
da von iiberzeugen konnen, daB ein derartiger Zwerchfellklonus die 
Ursache war. 

Ich habe namlich bei unserer Kranken noch eine groBere Zahl Kurvcn 
von der Brustatmung wahrend des Sprechens aufgenommen. Genauer 
auf sie einzugehen, ist mir zu gewagt. Nicht nur, daB die hier besonders 
wichtige Bauchkurve fehlt, es waren auch noch weitere ausgedehnte 
Kontrolluntersuchungen notig, um die Genese der eine verwirrende Fiille 
von Abweichungen zeigenden Kurven zu erkennen. Ich beschranke 
mich darauf, zum SchluB iiber den Zusammenhang der markantesten 
Anomalien der Sprechatmung mit den Sprachstorungen der Kranken 
kurz einiges zu bemerken. 

Die Sprachstorungen der Epileptiker sind, soweit sie in das Gebiet 
der Aphasien gehoren, im letzten Dezennium so oft und griindlich be- 
handelt worden, daB ich mir ein Eingehen darauf auch ersparen will 
(Bernstein, Bischoff, Clark, Heilbronner, Nevsky, Raecke, 
Schulze, Nadoleczny u. a.). Dazu kommt dieses: Wenn die Sprach- 
storungen unserer Kranken iiberhaupt als aphasische zu deuten sind, 
dann konnen sie nur als Erscheinungen einer subcorticalen motorischen 
Aphasie angesehen werden. Denn das Sprachverstandnis war voll- 
standig intakt, ebenso die Schrift, und die Kranke gab stets zu ver- 
stehen, daB sie das fehlende Wort innerlich sehr wohl zu formen 
wisse. Ich will nicht behaupten, daB nur dysarthrische Stdrungen vor- 
gelegen habcn. Zum groBten Teil handelte es sich aber kaum um etwas 
anderes. Das gelit schon daraus hervor, daB fast alle Buchstaben ab 
Einzellaute nur schwer entstellt nachgesprochen werden konnten. 

Die Vokale waren alle durch naselnde Nebenlaute verunreinigt und 
wenig gegeneinander differenziert. Die Konsonanten, nach dem Schema 
von Tromner klassifiziert, zeigten bei der Einzelbildung schwere De- 
fekte, so namentlich samtliche Explosivlaute, auBer dem wenig explo- 
siven labialen b, samtliche Schleiflaute bei etwas langerem Anhalten 
des Lautes, auBer dem labialen f, ferner nach den drei ,,Artikulations- 
toren“ gruppiert samtliche Gaumen- und Zungenlaute. Frei waren 
also nur die drei einfach zu bildenden Lippenlaute b, f und m. Im Wort- 
gefiige miBlangen auch diese Laute oft, wenn der Gbcrgang zu ilxrer 
„Lautstellung“ (Tromner) von der vorhergehenden etwas schwierig 
war. So spracli die Kranke z. B. schon bei geringer Intensitiit di-r 
Npraehstorung immer „Schleppschiw r art“ statt Schleppschiffahrt. Cbor- 
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haupt zeigte sich, je mehr die Stoning sich der volligen Sprechunfahig- 
keit naherte, desto mehr als Wesen derselben eine Unfahigkeit, die 
literalen und verbalen Elemente der Sprache einerseits so glatt in- 
einander uberzufiihren, andererseits sie durch geniigend scbarf ab- 
gegrenzte und doch nicht zu lange Zwischenpausen so voneinander zu 
trennen, wie das beim verstandlichen Sprechen geschieht. So entstanden 
in ihrer Bedeutung mehr oder weniger schwer zu erratende Synkopen 
oder viel zu lange Pausen zwischen den einzelnen Produkten. 

Einer der Grtinde, warum die Spracblaute nicht fest und rechtzeitig 
genug an- und abgesetzt wurden, war zweifellos das leichte Auftreten 
der erwahnten Zwerchfellkloni zwischen den sprachlichen Erzeugnissen. 

Es tritt das deutlich beim Vergleich der drei Kurven Nr. 10, 11 
und 12 hervor. Sie sind bei gleicher Umdrehungsgeschwindigkeit der 
Kymographiontrommel aufgenommen. Die Kranke hatte wahrend der 



Kurve Nr. 10. Sprechatmung. 


Aufnahme dieser wie aller meiner Kurven stets den gleichen Text so 
rasch, deutlich und gut akzentuiert wie moglich, vorzulesen. Zur Zeit 
der Aufnahme von Nr. 10 war die Sprache schon ziemlich unbeholfen. 
Man sieht hier und da, besonders am SchluB, die klonischen Z were hf ell - 
undulationen auftreten. Die zweite Kurve wurde zu einer Zeit auf¬ 
genommen, wo die Sprache fast ganz unverstiindlich geworden war. 
Man sieht in der Kurve massenhaft solche Klonuswellen erscheinen. 
Als die dritte Kurve aufgenommen wurde, war die Sprache wieder sehr 
weitgehend restituiert. Man sieht nichts mehr von den Wellen, obwohl 
die Kurve sonst auch noch nicht normal ist (zu scharf coupiert). 

Diese klonischen Zwerchfellspasmen wahrend des Phonierens machten 
sich durch ein tremolierendes Sprachgerausch bemerkbar, das keinerlei 
weitere Modulation zeigte und von der Kranken auch als nicht beab- 
sichtigtes Produkt behandelt wurde, indem sie nach seiner Beendigung 
von neuem versuchte, den gewunschten Laat zu produzieren. Das Gre- 
rausch hatte durchaus den gleichen Klang, wie das tremolierende Gre- 
rausch, von dem wir im Krankengeschichtenauszug als Anfallssymptom 
berichteten. Es fand sich hier stets bei Anfallen mit Atemziigen von 
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der Art der Kurve Nr. 7. Hier wie dort 
konnte man sich, wie bemerkt, durch Be¬ 
tas ten mit der Hand iiberzeugen, daB klo- 
nische Zuckungen des Zwerchfells die Ur- 
sache waren. AuBerhalb der Sprechatmung 
fehlten sie zur Zeit der Aufnahme dieser 
Kurven vollig in den Ruheatmungskurven. 
Gutzmann berichtet iiber ahnliche kloni- 
sche Zwerchfellspasmen bei gewissen Stot- 
terern. 

Natiirlich spielen auBer diesem Moment 
auch andere Ursachen, so namentlich par- 
etische Erscheinungen bei dem Zustande- 
kommen der dysarthrischen Storungen 
unserer Kranken eine Rolle. Ich babe in 
der Geschichtserzahlung von Lahmungs- 
erscheinungen im Gebiete der Gesichts-, 
Zungen- and Schlundmuskulatur berichtet. 

Griitzner hat darauf aufinerksam ge- 
macht, daB eine ruhige Atniung gestatten 
muB, ganze Satze in einem Atemzuge aus- 
zuspreehen. Wie weit davon die Kranke zur 
Zeit ihrer starkeren Sprachstorungen ent- 
fernt war, mag aus folgenden Daten hervor- 
gehen. 

Am 9. Januar produzierte sie beim Lesen 
eines ihr gelaufigen Textes vor einem Anfall 
durchschnittlich 1,9 Silben pro Atemzug, 
nach dem Anfall 1,5 Silben pro Atemzug 
(durch Auszahlung und Verrechnung von 
Pneumogrammen bestimmt). Am 30. Januar, 
als sich dieSprache wieder leidlich hergestellt 
hatte, produzierte sie beim Lesen desselben 
Textes pro Atemzug durchschnittlich 8 Silben 
vor einem Anfall und 5,7 Silben nach dem 
Anfall. Die beim Sprechen eintretende Ver- 
langsamung der Atmung erfolgte wahrend 
der schlechten Zeit prompt, vielleicht noch 
ausgiebiger wie in den besseren Zeiten, in 
denen die Spraehe etwas hastig und die 
begleitende Atmung von zu vielen plotz- 
lichen Inspirat ionen unterbrochen war (Kurve 
Nr. 12). 
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In den Sprechatmungskurven der schlechtesten Tage folgen sich die 
Atemwellen ganz regellos. Es wurde zwar fast immer exspiratorisch 
gesprochen, aber die Form dieser Exspirationen zeigt wenig Ahnlich- 
keiten mit der normalen Exspirationskurve eines Sprechenden. Deutlich 
abgesteckte ExspirationSfetrecken, wie sie die normale Kurve zeigt und 
wie sie Kurve Nr. 12 zu prononciert darbietet, fehlen ganzlich. 

Von feineren Details babe ich nur sicherstellen konnen, dab die 
Kranke in guten Zeiten betonte Silben so zu akzentuieren verstand, 
daB in der Atemkurve die von Sewall und Pollard gefundene Be- 
schleunigung der Exspiration und folgende thorakale Inspiration gut 
zu erkennen war. Entsprechend der Monotonie ihres Duktus war sie 
schon bei geringer Verschlechterung der Sprechfahigkeit nicht mehr im- 
stande, eine so scharfe Betonung solcher Silben trotz Aufforderung 



Kurve Nr. 12. Sprechatmung. 


hervorzubringen. Die Kurve zeigte an den Stellen niclits von der ge- 
nannten Reaktion. 

Die Vermutung liegt nahe, daB die Exspirationsbewegungen lah- 
mungsartig ersehwert waren und daher Beschleunigungen beim Sprechen 
nicht mehr erfahren konnten. 

Die wesentlichsten Ergebnisse der vorstehenden Untersuchungen 
fafcse ich nochmals folgendermaBen zusammen: 

1. Obwohl es sich in dem untersuchten Falle um Rindenepilepsie 
handelte, zeigten die verwendeten myographischen Methoden entgegen 
der Theorie von Ziehen und Binswanger in den untersuchten Mus- 
keln stets starke Tonusanderungen wahrend der Krampfe an. 

2. Neben Tonusvermehrungen kamen auch regelmaBig krampfartige 
Tonuserschlaffungen in den vom Anfalle betroffenen Muskeln vor, und 
zwar konnen diese Erschlaffungen dem Krampftetanus vorausgehen. 
Das entspricht den Angaben Sherringtons, die motorische Rinde ent- 
halte auch Felder, deren Reizung zu Tonusverminderung in bestimmten 
Muskeln fiihre. 
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3. Vollausgebildete klonische Krampfe fanden sich nur in einem 
Teil der Kurven. 

4. Der klonische Krampf geht aus dem rein tonischen Krampf durch 
Zerfall des letzteren in Einzeltetani hervor. 

5. Unerklarlich ist aber vorlaufig, warum die hochsten Frequenzen 
des klonischen Krampfes sowie die regelmaBigen Clonusbildungen in 
der Regel nicht in seinem Beginn, sondem erst nach einer gewissen 
Dauer auftreten, femer warum die Durchschnittafrequenz gewohnlich 
eine weit geringere ist, wie man sie bei unmittelbarer rhythmischer 
Muskelkontraktion nach corticaler Reizung beobachtet. 

6. Die Kloni losen sich am Ende der Anfalle oft in Serien von feinen 
Zitterbewegungen hoherer Frequenz auf. Der auBerhalb der Anfalle 
serienweise auftretende Epileptikertremor ist als Anfallsaqui valent auf- 
zufassen. 

7. Im Beginn der Anfalle trat in unserem Falle oft ein Hemmungs- 
krampf der Inspiration infolge von GlottisverschluB auf, der zu volliger 
Sistierung der rhythmischen Atmung, ja zu volliger Aufhebung der 
Thoraxbewegungen wahrend einiger Zeit fiihren konnte. 

8. Auch die tonische Grundstellung des Brustkorbes machte—in der 
Regel je zwei — groBe inspiratorische und exspiratorische Bewegungen 
wiihrend der Anfalle durch. 

9. Auch der Atemmuskeltonus wurde wahrend des epileptischen An- 
falles nicht nur krampfhaft erhoht, sondem ebenso abnorm bis zur 
post-mortem-Erschlaffung erniedrigt. DaB es sich dabei nicht um ein 
sekundares Erschopfungssymptom, sondem um eine aktive Krampf- 
erscheinung handelte, folgt daraus, daB diese Erschlaffung des Atem¬ 
muskeltonus den Anfall eroffnen konnte. 

10. Diese Krampfbewegung des Atemmuskeltonus beruhte wahrschein- 
lich auf einem neben der rhythmischen Atemerregung bestehenden dauem- 
den Krampfreiz, der beide Atemphasen gleichzeitig in entgegengesetztem 
Sinne beeinfluBte. Und zwar anderte er die mittleren In- und Exspira- 
tionsgeschwindigkeiten, wahrend oft ein kompensatorischer, dem Kom- 
plex der rythmischen Atemerregungen angehorender Reiz durch ent- 
gegengesetzte Beeinflussung der In- und Exspirationszeiten die der 
Tonusanderung zugrunde liegende Differenz zwischen In- und Ex- 
spirationstiefe zu vernichten suchte. 

11. Es gab inspiratorische und exspiratorische Atemkrampfe. Die 
crsteren waren aber sehr viel starker ausgepriigt, zeigten eigentiimliche 
Stillstande und Wiederumkehrungen der Atembewegungen, die in die 
Inspiration eingcschaltet waren. Sie fiihrten im Gegensatz zu den Ex- 
sj)irationskrani])fen zu keiner Anderung der Thoraxgmndstellung. Eine 
gemeinsame Ursache batten beide wahrscheinlich in zu geringer Energie 
der i nspi rat orise lien At ein bewegungen. 
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12. DieFrequenz der rhythmischen Atmung war wahrend ihrer Ver- 
kleinerung oder nach ihrer Aufhebung durch den Atemmuskeltetanus 
bzw. den GlottisverschluB am hochsten. Gewohnlich geschah das in 
der Anfangsperiode der Anfalle. 

13. Wahrend der Anfalle war die Atemtiefe in der Zeiteinheit sehr 
vergroBert, selbst in Anfallen ohne schwere Muskelkrampfe auf das Drei- 
fache der extrasynkopalen Atemtiefe. 

14. Nach Beendigung der Anfalle stand der Thorax gewohnlich in 
einer starkeren Exspirationsstellung wie beim Beginn, eine Anomalie, 
die oft nach einiger Zeit durch eine vertiefte Inspiration willkiirlich 
korrigiert wurde. 

15. Die rhythmische Atmung war nach den Anfallen oft schwer ge- 
schadigt. Es zeigten sich lange Apnoeen, die aus den Exspirationspausen 
der exspiratorischen Krampfe oder den die Inspirationsbewegung unter- 
brechenden Pausen der inspiratorischen Krampfe hervorgingen. Die 
apnoischen Pausen traten oft wahrend mehr oder weniger ausgepragter 
Cheyne - Stokesscher Atmung auf. Die Tiefe aller Atemziige konnte 
viele Minuten lang fast unmerklich gering werden. 

16. Als Ursache der Atemschwache nach den Anfallen kommen 
wahrscheinlich drei verschiedene Ursachen in Betracht: a) Erschopfung 
der Atemzentren durch die Krampferregung, b) Herabsetzung ihrer Er- 
regbarkeit durch verminderte Blutzufuhr, c) in manchen Anfallen un- 
geniigender C0 2 -Gehalt des Blutes durch tJberventilation der Lungen. 

17. AuBerhalb der Anfalle trat oft eine auffallende Schwiiche der 
Exspirationsbewegung und eine Saccardierung derselben, wahrscheinlich 
infolge von klonischen Zwerchfellspasmen, auf. Diese Storungen zeigten 
sich namentlich auch in der Sprechatmung und warcn einer der Faktoren 
die die Dysarthrie unserer Kranken bedingten. 
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Die geistig Minderwertigen und die Jugendfursorgeerziehung. 1 ) 

Von 

Prof. P. Schroder. 

(Ans der Breslauer psychiatrischen und Nervenklinik [Geheimrat Bonhoeffer].) 
(Eingegangen am 15. Oktober 1910.) 


Unsere neuerdings enger gewordenen Beziehungen zu den modemen 
Jugend- und Kinderfiirsorgebestrebungen geben uns nicht nur Gelegen* 
heit, in geeigneten Fallen unseren sachverstandigen Rat zu erteilen und 
unsere psychiatrische Auffassung gel tend zu maehen, sondern sie er- 
moglichen uns auch, zusammenhangender und eingehender ein Material 
psychiatrisch zu bearbeiten, das bisher nur bruchstiickweise bearbeitet 
werden konnte und das nur wenigen in groBerem Umfange zuganglich 
war. Das ist der Gewinn, den diese Beziehungen uns bringen. 

Mir steht ein Teil des groBen Materials der Breslauer Zentrale fur 
Jugendfiirsorge zur Verfiigung. Es weieht in seiner Zusammensetzung 
von demjenigen Material, iiber das bisher hauptsachlich Untersuchungen 
angestellt worden sind, insofern ab, als es sich ausschlieBlich aus Minder- 
jahrigen vor BeschluBfassung des Gerichts iiber die Notwendigkeit der 
Fiirsorgeerziehung, nicht aus Anstaltszoglingen zusammensetzt. Es mag 
aus diesem Grunde in mancher Beziehung noch mannigfacher sein als das 
Gros der in Anstalten langere oder kiirzere Zeit Untergebrachten. 

Ich habe nicht Gelegenheit gehabt, groBe Reihen zu untersuchen, 
sondern habe mich beschranken miissen auf eine relativ kleine Zahl; es 
sind bisher etwa 80. Dabei habe ich aber den Vorteil gehabt, die Kinder 
mit ihren Angehorigen in der Regel so oft zu mir bestellen zu konnen, 
wie ich wollte, und ihre Aufnahme in die Klinik veranlassen konnen, 
wo es nOtig erschien; es standen mir femer stets die gesamten Akten 
des Gerichts und dazu die Erhebungen der auch fiir psychiatrische Fragen 
recht interessierten Zentrale fiir Jugendfiirsorge zur Verfiigung. Ein 
besonderer Vorzug in klinischer Hinsicht schien mir der zu sein, daB mir 
neben alteren Jugendlichen recht viele jiingere und Kinder zugefiihrt 
wurden; die Halfte hatte das 13. Lebensjahr nochnicht vollendet, war 
noch schulpflichtig; vereinzelt kamen auch Kinder unter 6 Jahren zur 
Untersuchung. 

1 ) Nach einem Vortrag auf deni 4. lnternationalen KongreB zur Fursorge 
fiir Geisteskranke. Berlin, Oktober 1910. 
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Wer ziim erstenmal ein solches Material bearbeitet, dem gibt es eim- 
ganze Reihe von Fragen auf; auf klinischem Gebiet stehen darunter 
obenan Fragen beziiglich der angeborenen Defektzustande. 

Vielfach und sorgfaltig bei Fiirsorgezoglingen untersucht ist herein 
die Hiiufigkeit des angeborenen intellektuellen Schwachsinns, der lin- 
bezillitat; neuerdings vor allem durch Cramer. Auch unter meinein 
Material spielt der einfache Schwachsinn in alien Abstufungen eine groBe 
Rolle; fast 50% ergaben sich als imbezill. Jedoch lehrten micli die Unter- 
suchungen sehr bald — und ich glaube mich darin mit Cramer, nach 
dessen letzter Publikation, in t)bereinstimmung zu befinden — dali man 
sich in praxi, fiir die Beurteilung und Prognosenstellung quoad Erzieli- 
barkeit, quoad sozialer Gefahrlichkeit eines Jugendlichen, hiiten mull, 
einseitig die intellektuellen Fahigkeiten zu verwerten. Fur die soziale 
Brauchbarkeit eines Jugendlichen, wie eines Erwaehsenen, ist der Grad 
der Intelligenz allein ein ungeniigender MaBstab. Der Imbezille ist oft 
zwar kein wertvolles, aber doch ein brauchbares Element in der Gesell- 
schaft, es gibt Berufe und Beschaftigungen mit rein mechaniseher Arbeit 
genug, namentlich in landwirtschaftlichen Betrieben, in denen ein ge- 
wisser Schwachsinn nicht stort, in denen beschrankte Mensehen ohn* 
Kollisionen existieren konnen, in denen sie nicht selten sogar giinstigerv 
Lebens- und Erwerbsbedingungen finden wie intellektuell holier stehende. 
und gerade fur die Erziehung machen viele leicht und maflig Schwach- 
sinnige sehr geringe Schwierigkeiten. 

Was besonders hiiufig und besonders sehwer asozial maeht. sind 
andere, gleiehfalls angeborene psvchische Qualitaten, die mit der In- 
telligenz an sich nichts zu tun haben, die kompliziert sein konnen mit 
Imbezillitat, aber ebensooft vorkommen bei ausreichender oder guter 
intellektueller Veranlagung. die man deshalb besser strong gesondert 
betrachtet. 

Fiir das Studium soldier von der Intelligenz unabhiingigen. an¬ 
geborenen oder jedenfalls von frith auf bestehenden Andersartigkeit 
geben die Jiingeren und die Jiingsten aus dein Material, das uns die 
Zentralen fiir Jugendfiirsorge zufiihren, reichlich Gelegenheit. Wir sdan 
da vor allem, oft schon sehr huh, rein und unkompliziert, Erseheinunsen. 
deren Deutung bei Alteren viel melir Schwierigkeiten maeht, und welciu* 
dann Gegenstand der bekannten Kontroversen zwischen Juristen und 
Padagogen einerseits, Psychiatern andererseits werden. 

Insbesondere hat man Gelegenheit, an einem solchen Material von 
Kindern festzustellen, daB bereits im friihen kindlichen Alter, in 
weitem Malle unabhangig von auBeren Einfliissen, die Individual 
durehaus nicht selten sind mit jenem ,.Mangel an Gefuhlsbetonung fiir 
alle das Zusammenleben in der Gesellsehaft regelnden Vorstellimgeii'* 
(Hoehe), mit der den Untcrsucher iminer wieder verbliiffenden Ver- 
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standnislosigkeit fur alle altruistischen Regungen, d. h. diejenigen In- 
dividuen, fiir welche die, Juristen gegeniiber in MiBkredit geratene, 
Diagnose der moral insanity in Betracht kommen wiirde. Es sind Kinder, 
die von ihren ersten Lebensjahren an auffallen durch Mangel an An- 
hanglichkeit und Zugehorigkeitsgefiihl zur Familie, zur Hauslichkeit, 
durch Mangel an kindlicher Zartlichkeit gegeniiber Eltem und Ge- 
schwistem und, wesentlich als Folge davon, durch die unausrottbare 
Xeigung, von Hause fern zu bleiben, sich herum zu treiben und fortzu- 
laufen (wohl unterschieden von der epileptoiden Poriomanie); es sind 
unstete Elemente, auf deren Angaben und Versprechungen man sich nie 
verlassen kann, die jederzeit, momentanen Impulsen gehorchend, liigen, 
oft ,,treuherzig“ liigen, und zwar weniger aktiv im Sinne der Pseudo- 
logia phantastica (solche Ziige konnen beigemengt sein), als in Form 
mehr oder weniger geschickter Versuche, augenblicklich den zu er- 
wartenden unangenehmen Folgen ihres Handelns zu entgehen; Elemente, 
die an sich nehmen, was ihnen in die Augen fallt, die ,,alles haben 
miissen“, denen dann aber auch der Besitz keine Freude macht; eventuell 
betatigen sie sich bereits in friihen Jahren riicksichtslos sexuell; dabei 
fehlt ihnen alles, was beim normalen Kinde als Scham und Reue, als 
Ehrgeiz und Stolz in die Ersclieinung tritt, so daB die erzieherischen 
MaBnahmen jeder Art wirkungslos an ihnen abprallen. 

Was aber klinisch, bei aller sonstigen Ubereinstimmung, die kind- 
lichen und die ganz jugendlichen Individuen dieser Art von den alteren 
unterscheidet, ist, daB man bei ihnen nur selten den bekannten rohen, 
verstockten, boshaften, tiickischen, ablehnenden und stumpfen Typ 
findet, daB es vielmehr fast ausnahmslos auffallend flotte, lebhafte, 
ungenierte, dabei aktiv aufmerksame, naiv interessierte Kinder sind mit 
neugierig vorlautem, oft friihreifem Wesen, die momentan liebenswiirdig 
und jedermann gefiillig sein konnen, die als nett und ,,possierlich“ gelten 
und deshalb oft bei Fernerstehcnden beliebt und gern gesehen sind; sie 
pflegen bei den Untersuchungen hochstens anfangs, bis sie sich von der 
Ungefahrlichkeit der Begegnung mit dem Arzte uberzeugt haben, etwas 
verschlagen-scheu oder miBtrauisch zuriickzuhalten, sich dann aber riick- 
haltslos naiv zu geben, ganz im Gegensatz zu der iiberwiegenden Melir- 
zahl der gleichartigen alteren Elemente. 

Einige Beispiele mogen das kurz erlautern: 

I. Marta Ank..., 8 Jahre, ehelick. Mutter vor einem Jahr an Schwind- 
sucht gestorben, Vater angeblich ein ordentlicher Mann, aber schwach deni Kinde 
gegeniiber. Die GroBniutter, bei der M. eine Zeitlang gelebt hat, soil Trinkerin 
sein. Es ist ein Bruder von 3 Jahren vorhanden. 

M. zeigt seit langem, oline wesentliche Schwankungen, das gleiche Verhalten; 
sie treibt sich herum, stiehlt und nimmt mit, was sie findet (2 Hiihner, 1 Hut, 
1 Muff, 1 Kaffeemiilile, ca. 10 Puppen- und Kinderwagen), vei*schenkt die Sachen 
dann wieder; sie kommt oft niclit nach Hause. geht unregelmaliig in die Sclude, 
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ist einige Male von der Polizei aufgegriffen worden, hat dabei einen falschen Nanien 
genannt. Ist ohne Anhanglichkeit gegen die Angehorigen, schlagt den kleinen 
Bruder, ist sehr schwer zu lei ten. Sie ist durch und durch unaufrichtig (.Jedes Wort 
von ihr ist unwahr"), sie liigt und entstellt stets. Dazu besteht der Verdacht fruh- 
zeitiger sexueller Betatigung; sie hat einen Arbeiter beschuldigt, sie sexuell miB- 
braucht zu haben. 

War wenig krank. Keine Krampfe, keine Ohnmachten, keine Kopfschmerzen. 
In letzter Zeit einige Male Bettnassen, behauptete dann nachher, der kleine Bruder 
sei es gewesen. Hat die siebente Volksschulklasse glatt absolviert, besucht jetzt 
die sechste zum zweiten Male. 

M. ist ein korperlich gesundes Kind in ausreichend gutem Emahrungszustand, 
ohne auffallende Entartungszeiehen. Bei der Untersuchung zeigte sie zunach*t 
ein miBtrauisches Wesen, dann wurde sie bald ganz ungeniert, benahm sich ohne 
jede Soheu, vorlaut, neugierig, erzahlte flott, mit Lebhaftigkeit und Gewandtheit, 
maohte Angaben, welche die anwesende Stiefmutter als unrichtig und unwahr 
bezeichnete, griff in die Unterhaltung dee Arztes mit der Mutter ein, brachte 
spontan Einwande vor. Dabei gute und rasche Auffassung, neugieriges Interesse 
fur die Umgebung, erzahlt unbefangen von ihren Streichen wie von selbstverstand- 
lichen und bedeutungslosen Dingen, berichtet, daB sie oftera im Kaninchenstail auf 
dem Hofe iibernachte, daB sie ungern in die Schule gehe, daB sie lieber auf der 
StraBe spiele und umherlaufe u. a. m. Dabei keine Zeichen von Befangenheit, 
von Scham oder Reue. 

Die Kenntnisse entsprechen dem Alter, desgleichen Urteils- und Begriffs- 
bildung (gemessen an den Proben von Binet 1 ). 

II. Helene Hub..9 Jahre 11 Monate, unehelich, vom zweiten bis fiinften 
Jahre beim Bruder der Mutter in geordneten Verhaltnissen; dann zur Mutter, 
welche damals heiratete. 

Aus den Akten: wirtschaftliche Lage der Familie geordnet, aber Eltem bei 
Tage viel auBer Hause; von einer alteren Frau beaufsichtigt. Kleidung dee Kinder 
sauber und ordentlich. — H. ist ein recht gut befahigtes Madchen, besucht die 
V. Klasse (Rektor der Schule), aber auBerordentlich verlogen und unehrlich, dreist, 
verschlagen, „hat alle Untugenden, die es geben kann“; vernascht Geld, das sie 
der Mutter aus der Tasche nimmt, stiehlt Semmeln an den Tiiren, reiBt Kindem 
auf der StraBe Geld aus der Hand, ist in eine Wohnung eingestiegen. Verschenkt 
die gestohlenen Sachen gern wieder; treibt viel Unfug. Vor 3 Jahren hat ein Mann 
an ihr ein Sittlichkeitsverbrechen veriibt, er biiBt zurzeit dafiir eine Zuchthaus- 
strafe ab; aber schon vorher hat die H. sich einen Jungen mit in einen Schuppen 
genommen und hat mit ihm „gespielt". Sie hat groBe Neigung zu Umgang mil 
Knaben, mit denen sie sich „in gemeiner Weise“ abgeben soil, sie ist „in alien 
geschlechtlichen Vorkommnissen bewandert 44 . Die Mutter darf sie nicht mit dem 
3jahrigen Bruder allein lassen, weil sie ihm sofort unter die Kleider greift. 

Nach Angabe der Mutter war H. niemals recht anhanglich, sie hat keine 
Freundinnen, sie liigt entsetzlich von jeher, „und so wie sie jetzt ist, ist sie schon eeit 
ihrer friihesten Kindheit gewesen". Sie soil immer lustig sein, singen und springen, 
auch vereuchen zu dichten. Strafe mache gar keinen Eindruck auf sie. In der 

l ) Fiir die Priifung der Intelligenz erwiesen sich in alien Fallen (bis zu 12 
Jahren) die Proben von Binet als ganz besonders wertvoll; sie gestatten eine 
genaue und zuverlassige Gradbestimmung der Imbezillitat, ausgedruckt durch 
das Lebensalter normaler Vergleichskinder, und sie bieten den Vorteil, daB die 
Priifung in weitem MaBe unabhangig ist von der Menge der erworbenen schul- 
maBigen Kenntnisse. 
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Nacht schlafe sie oft schlecht. Sie erzahle freimiitig und ohne eine Spur von Scham 
von alien strafbaren und unsittlichen Sachen. Sie schwarme jetzt noch unaufhor- 
lich von dem Manne, der sich an ihr vergangen hat, phantasierte selbst ira Schlaf 
von ihm, hoffe, dafi er bald aus dem Zuchthause komme, um wieder ein F... 
mit ihm machen zu konnen; wenn sie erwachsen sei, wolle sie sich immer Kerle 
ins Bett nehmen. Sie wolle Taschendiebin werden usf. 

Die H. i8t ein Madchen in gutem Ernahrungszustand. Reste (iberstandener 
Rhachitis; leicht hydrocephaler Schadel (53 cm). Genitalien o. B., etwas lange 
Nymphen. 

Von Belastung nichts zu erfahren. Laufen und Sprechen erst mit 3 Jahren. 
Bettnassen bis zum 6. Jahre haufig, jetzt seltener. 

Ihr Benehmen bei der Untersuchung ist ganz ungeniert, sie antwortet flott, 
lachelnd. Bei Fragen nach affektbetonten Vorstellungsreihen (Liebe zur Mutter 
usw.) flotte, buchmaBige, eingelernte Antworten. lntelligenzpriifung nach Binet 
ergibt ihrem Alter entsprechende Leistungen. 

III. Erich Miih..., 9 Jahre, ehelich. Vater jahzornig, brutal; Mutter 
nervos, zu Schwermut geneigt. GroBeltern vaterlicherseits angeblich „kleptoman“. 
Ehe der Eltem nicht gliicklich; 5 Kinder, im Alter von 12 bis 2 Jahren, haben 
alle friih laufen und sprechen gelemt, keine Bettnasser, nichts Epileptisches. Die 
vier ausser Erich gut geraten; lemen, soweit sie schon in die Schule gehen, gut. 
E. sei anders wie die iibrigen, er habe von Jugend auf Schwierigkeiten gemacht, 
sei fortgelaufen und ofter von der Polizei oder von Fremden wieder gebracht 
worden. Er sei ein „Vagabond“ und doch hatten ihn die meisten gern, weil er 
so „niedlich“ sei; er schwindle sehr viel, erfinde ganz nutzlose Geschichten und 
schiebe stets die Schuld auf andere; dabei sei er nicht besonders geschickt in seinen 
Ausreden. Schon von friih auf habe er alles haben miissen, muBte alles untersuchen 
und auseinandemehmen. Wiederholt kleine Diebstahle. Er ist liederlich mit 
seinen Sachen, zerreiBt alles, schont nichts. Er halt sich zu den schlechtesten 
Elementen auf der StraBe, macht alle Dummheiten mit und treibt sich viel herum. 
Priigel, die er reichlich bekommt, nutzen nichts. 

E. hat zwei Jahre lang die Volksschule besucht, seit April 1908 ist er in der 
Hilfsschule. Nach den dort gemachten Aufzeichnungen war er stets ungezogen, 
dabei anfangs wahrend des Unterrichts ,,stumpfsinnig“, in den Pausen dagegen 
beweglich und zur Veriibung von allerlei Unfug geneigt. Von Anfang 1909 an 
werden seine Leistungen als im allgemeinen geniigend bezeichnet; er zeigt Inter - 
esse fur den Anschauungsunterricht, kann ganz verstandig antworten, wenn er 
aufpaBt, paBt aber fast nie auf. AuBerordentlich faul und liederlich. AuBerhalb 
der Schule kleine Diebstahle, schlagt Scheiben ein, belastigt altere Leute, miB- 
handelt kleine Kinder, geht hausieren, vernascht das Geld usf. 

Die Priifung der Intelligenz nach Binet ergibt, daB er in Urteils- und Begriffs- 
bildung trotz seiner geringen erworbenen Schulkenntnisse dem Durchschnitt 
seiner Altersgenossen nicht naclisteht. 

E. ist ein untersetzter, kraftiger, gesunder Junge. Keine auBeren Degene- 
rationszeichen. Bei der Untersuchung anfangs etwas miirrisch, dann zuganglich, 
oline Scheu, lebhaft. 

IV. Martha John, 11 Jahre, aus der ersten Ehe der Mutter. Vater friiher 
starker Trinker, Ehe geschieden, nachdem der Vater initZuchthaus (wiederholter 
Diebstahl, StraBenraub) bestraft worden war. Mutter hat in der Schule „nicht 
zum besten 44 gelernt. Bis 1904 war M. mit ihrem einzigen Bruder (s. u.) in Pflege 
bei ordentlichen Leuten. Schon damals hatte sie viel gelogen, entwendet, ge- 
nascht. Mit 6 Jahren zusammen mit ihrem Bruder in ein Stift; dort dieselbe 
Neigung zum Liigen und Stehlen; sie verstand es stets, andere in Verdacht zu 
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bringen. 1909 entlassen, weil alle erzieherischen MaBnahmen ohne Erfolg waren. 
Zu Hause das gleiche Treiben. Sie kennt keine Anhanglichkeit, liigt jedein ins 
Gesicht, sehr geschickt mit Ausreden, „dafl man glaubt eine Erwachsene vor sich 
zu haben“; man muB alles vor ihr verschlieBen, Priigel nutzen nicht das geringste. 

Als Kind Masern, D&rmkatarrk, Rhachitis; Laufen und Sprechen erst mit 
3 Jahren. Jetzt in der Hilfsschule, aber den anderen in den Leistungen voran. 
trotz Neigung zu steten Dummlieiten. 

Kriiftiges, gesundes, gut genahrtes Madchen; im Wachstum etwas zviriiek- 
geblieben. Kopfumfang 49 cm. Keine kbrperlichen Entartungszeiclien. Sie ant- 
wortet bei den wiederholten Untersuchungen willig und sinngemaB, ist anfangs 
etwas scheu, bald unbefangener, geht auf alle Priifungen mit In ter esse und gutem 
Verstandnis ein, gibt ihr vielfach geriigtes Verhalten zu, erzahlt davon leichthin, 
ohne daB Andeutungen von Scham oder Reue erkenntlich waren. 

Intelligenzpriifung nach Binet: geringes Zuriickbleiben hinter der Norm. 
Leistungen einer 9—lOjahrigen (11 Jahre alt). 

Ihr einziger Bruder Paul John, 12 Jahre alt, Sohn der gleichen Eltern, 
unter denselben auBeren Bedingungen aufgewachsen, hat nie Veranlassung zu 
Klagen gegeben; fleiBig, gutes Betragen in der Scliule, ist anhanglich, gesittet. 
still, „Lesen und etwas Zeichnen ist sein Liebstes". Kahnformiger Scluidel. 49 cm 
Umfang, abstehende Ohren, klein. Macht einen wenig regen Eindruck. Intellek- 
tuelle Leistungen entsprechen denen eines lOjahrigen. 

Sehr ausgesprochen zeigten diesen Typ sechs von den 80 Unter- 
suchten, samtlich im Alter zwischen 8 und 12 Jahren. Von ihnen wiestm 
vier normale intellektuelle L«eistungen auf (gemessen an den Proben von 
Binet), zwei waren etwas hinter der Norm zuriickgeblieben; einige 
hatten sich intellektuell spat entwickelt, dann aber bald das normale 
Mittel erreicht 1 ). Bei dreien lauteten die Angaben dahin, daB die vor- 
handenen Geschw ister ganz anders geartet seien; in einem weiteren Falle 
(Nr. IV) envies sich der einzige, ein Jahr altere Bruder, der unter ganz 
den gleichen Bedingungen, in demselben Milieu aufgewachsen war, in 
krassem Gegensatz zu seiner Schwester, als ein anhanglicher, fleiBiger, 
ernster, zuverlassiger Junge, der keinerlei 8chwierigkeiten machte, aber 
deutlicher imbezill w r ar als die Schwester. 

Eine zweite, mindestens ebenso zahlreiche Gruppe von Kindern unter 
13 Jahren lieB die gleichen Erscheinungen erkennen, aber entweder 
weniger ausgesprochen oder weniger einwandfrei nachweisbar wegen 
Komplikation mit anderen Storungen (epileptoiden, degenerativen Ge- 
prages, starkerer Imbezillitat), w egen Kombination mit sehr ungiinstigem 
Milieu oder wegen mangclnder zuverlassiger Anamnese. 

l ) MaBgcbend sind mir hier neben dem allgemeinen Verhalten stets in crster Linie 
die Intelligenzprufungen nach den Angaben von Binet gew f esen. Die schlechten 
Leistungen in der Schule sind bei diesen Elementen ein weniger guter MaBstah 
als bei normalen Kindern; was sie hindert Kenntisse zu erwerben und in der 
Schule vorwiirts zu kommcn, braucht nicht intellektuelle Schwache zu sein, sondern 
ist ihre Unstetigkeit, ihr Mangel an Ehrgeiz, an Interesse, iiberhaupt an Qualitaten, 
welche die Stetigkeit des V o rwa rt ss t re bens Volhvertiger gewiihrleistet; siehe als 
Beispiel fur die Diskrepanz zwischen rein intellektuellen Fahigkeiten und Schul- 
leistungen Erich Miih . . . (Fall ill). 
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Es lieB sich erkennen, daB in diesen ,,leichteren‘ 4 Fallen fur die Er- 
ziehbarkeit, fur das Eintreten und die Haufigkeit der Konflikte das 
Milieu von groBerer Bedeutung war; soziale Schwierigkeiten erheblicher 
Art ergaben sich oft erst bei Verpflanzung in die GroBstadt, bei An- 
schluB an andere Verwahrloste, bei sozialem Ruckgang der Faniilie und 
Ahnlichem mehr, wahrend in den ausgesprochenen Fallen diese Abhangig- 
keit von auBeren Bedingungen nicht zutage trat, die Kinder die gleichen 
waren in gutem wie in weniger gutem Milieu. 

Diesen eigenartigen Typ mit seiner Zuganglichkeit, Lebhaftigkeit, 
Flottheit, Ungeniertheit, den die Jungeren der Untersuchten regelmaBig 
darboten, habe ich bei keinem zu sehen bekommen jenseits des 14. bis 
15. Lebensjahres. Wo ich nach der Schulzeit auf denselben (gewohnlich 
,,ethisch und moral isch" genannten) Defekt stieB, fand sich stets gleich- 
zeitig das vielfach beschriebene Bild des brutalen, trotzigen, wider- 
strebenden, verbitterten Mensehen, der oft, im Gegensatz zu seinem 
sonstigen aktiven Verhalten, bei der Untersuchung sich ungewohnlich 
stiimpf und indolent benimmt, und der nichts von dem Netten, vielfach 
zuniichst Einnehmenden der Jungeren hat. Diese Individuen diirften der 
Melirzahl nach identiscli sein mit den in der Literatur iiber den Gegen- 
stand jetzt oft Erwahnten, welche die Crux der Erziehungsanstalten 
ausmachen, den ,,sch\ver Erziehbaren mit verbrecherischen Neigungen 44 
(Kluge, Brederek), den ^Unverbesserliehen' 4 (Gruhle), den „Zog- 
lirvgen mit unangenehmen Charaktereigenschaften 44 (Cramer). 

Differentialdiagnostisch kann bei diesen Alteren die Unterscheidung 
von der Hebephrenie viel Schwierigkeiten machen; nicht selten, nament- 
lieh bei ungeniigender Anamnese ist es auf Grund einer einmaligen Unter- 
suchung iiberhaupt nicht moglich, zu einer sicheren Diagnose zu kommen. 
Dagegen erinnert der Tvp der Jungeren hiiufig stark an die Manie; die 
Stimmung kann mit der Affektlage der heiteren Hypomanie, der im 
Benehmen zutage tretende ethische Defekt mit der Nivellierung der 
Yorstellung eines Manischen groBe Ahnlichkeit haben 1 ). 

Anamnestische Angaben bei einigen der Alteren von den stumpfen 
und verdrossenen Jugendlichen machen es mir wahrscheinlich, daB sie 
sich aus dem geschilderten ,,maniformen <4 Typ der Jungeren heraus- 
entwickelt haben. Dann wiirde es nahe liegen, daran zu denken, daB 
fur diesen Umschlag, auBer endogenen Faktoren (Entwicklung, Alter- 
werden, Pubertat), auch iiuBere Momente eine ursachliche Rolle spielen, 
und zwar daB die notwendig aus der angeborenen Andersartigkeit sich 
eigebenden Kollisionen in Familie, Schule und allenthalben sonst, daB 

!) Unter meinen Heohachtungen fiel das besonders bei II (Helene Hub...) 
auf; es wird sich nicht von der Hand weisen lassen, daB manche solcherFiille engere 
Bcziehungen zur chronischen Manie haben und daB sie sich im weiteren Verlauf 
als dem maniscli-dcpressiven Irresein zugehorig herausstellen. 
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die ewigen Zurechtweisungen und Bestrafungen (fiir deren Berechtigung 
diesen Defekten jede Empfindung abgeht) das krasse Hervortreten von 
Ziigen wie Verbittertheit und Trotz, Verschlagenheit und Boshaftigkeit 
begfinstigen; dann wiirden auch solche ,,unangenehmen Charakter- 
eigenschaften“ mindestens zu einem Teile als sekundare Zfige, als Pro- 
dukte des Lebens in der Gesellschaft, als Reaktionen auf die Erziehung 
im weitesten Sinne des Wortes aufzufassen sein. — 

Von juristischer und padagogischer Seite hort und liest man neuer- 
dings vielfach AuBerungen der Enttauschung fiber die Erfolge der 
Jugendffirsorgeerziehung. Fiir den Psychiater ist diese Enttauschung 
nicht fiberraschend gekommen. Die Ffirsorgeerziehungs-Gesetze und 
die auf sie gebauten Hoffnungen basieren auf einer in den weitesten 
Kreisen verbreiteten einseitigen Uberschatzung der Bedeutung von 
Milieu, schlechtem Beispiel, mangelnder Erziehung fiir die Verwahr- 
losung, d. h. fiir das soziale Scheitern eines Menschen, sie basieren zuni 
mindesten auf einer Unterschatzung des endogenen Faktors, d. i. der 
angeborenen Veranlagung, welche von vornherein die Moglichkeit einer 
sozial gtinstigen Entwicklung einerseits, die Wahrscheinlichkeit baldiger 
sozialer Konflikte andererseits wesentlich mit bestimmen hilft. 

Die Ffirsorgeerziehungsanstalten sind Sammelstatten geworden fiir 
von Haus aus Minderwertige, fiir andersartige, von der Norm abwei- 
chende Individuen, gerade so wie es die Zwangserziehungsanstalten und 
zum Teil die Gefangnisse sind. Das nachgewiesen zu haben, ist ein nicht 
zu unterschatzendes Verdienst psychiatrischer Arbeit in den letzten 
Jahren gewesen. 

Aber diese Erkenntnis von der groBen Haufigkeit Minderwertiger 
unter den sozial scheitemden Jugendlichen nimmt den bestehenden, 
sozial gewiB bedeutungsvollen Ffirsorgegesetzen nichts von ihrem Wert; 
das normale, psychisch vollwertige Durchschnittskind vertragt von 
schlechtem Milieu und von schlechter Erziehung ein gut Teil, das nicht 
ganz vollwertige ist darin sehr viel empfindlicher und muB deshalb ganz 
besonders Fiirsorgeobjekt sein. Der Rahmen des Gesetzes ware zu eng. 
w r enn es nur die Erziehung ganz Normaler vorsahe. War das moglicher- 
weise anfangs die Auffassung des Gesetzgebers, so ist es jedenfalls nicht 
melrr die Auffassung der jetzigen Rechtsprechung; das zeigt die Kammer- 
gerichtsentscheidung vom 1. Marz 1906, in der es heiBt: „Nicht voll- 
sinnige Minderjahrige konnen bei sittlicher Verwahrlosung der Ffirsorge- 
erziehung fiberwiesen werden 44 und zwar ,,sofem ihr Handeln nicht Aus- 
fluB des Triebes eines Geisteskranken sondem eines zwar geschwachten. 
aber durch Erziehung in richtige Bahnen zu lenkenden Willens ist . 

Als Psychiater werden wir mit dieser Entscheidung des obersten 
preuBischen Gerichtshofes einverstanden sein dfirfen. Unsere Mitarbeit 
an der gesetzlich geregelten Jugendffirsorgetatigkeit wird sich im wesent- 
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lichen beschranken konnen auf die Feststellung abnormer und krank- 
hafter Geisteszustande bei den fur die Fiirsorgeerziehung in Betracht 
kommenden Minderjahrigen, sowie auf die Ausscheidung der hoheren 
Grade von Schwachsinn, der Epileptiker, der schweren Psychopathen 
mit groben Sehwankungen oder mit akuten psychopathischen Episoden 
hysterischen und degenerativen Charakters, sowie der Individuen mit 
ausgesprochenen psychischen Storungen, welche Gegenstand rein pada- 
gogischer Beeinflussung nicht sein konnen. Dagegen werden wir gem 
damit einverstanden sein, daB an der uberwiegenden Mehrzahl der von 
uns auBerdem als minderwertig erkannten Jugendlichen und Kinder den 
groBten Teil der praktischen Arbeit der Erzieher iibemimmt. Dahin 
gehoren mit ganz seltenen Ausnahmen meines Erachtens auch die oben 
geschilderten Typen von Degenerierten. Ich habe bisher in alien solchen 
Fallen die Unterbringung in einer Erziehungsanstalt befiirwortet. Aller- 
dinga werden wir wiinschen kOnnen, daB der Erzieher im Interesse der 
Sache, noch mehrals es jetzt bereits der Fall zu.sein scheint, sich unsere 
klinischen Erfahrungen an Minderwertigen zunutze macht. Je mehr 
er das tut, um so geringer wird die Zahl der Minderwertigen sein, die 
der Leitung des Arztes und nicht des Padagogen bedarf. 
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